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1. Pendahuluan
Pedoman tatalaksana takiaritmia supra-ventrikular (TaSuV) ini disusun untuk memberikan panduan manajemen pada pasien dengan semua tipe TaSuV, kecuali 
ﬁbrilasi atrium (FA). Walaupun FA sebenarnya juga 
merupakan suatu aritmia supraventrikular, namun 
Pedoman Tatalaksananya disusun terpisah.1
2. Klasifikasi dan Definisi
Takiaritmia supraventrikular (TaSuV) adalah kelom-
pok ganguan irama jantung yang berasal dari nodus 
sinus, jaringan atrium, jaras tambahan, dan area 
junctional. Berikut adalah klasiﬁkasi dan deﬁnisi TaSuV 
yang digunakan dalam Pedoman Tatalaksana ini: 
2.1. Takikardia  sinus: irama yang berasal dari nodus 
sinus dengan laju >100 kpm (kali per menit).
2.1.1. Takikardia sinus ﬁsiologis: pe ningkatan laju 
sinus sebagai respons terhadap latihan atau kondisi 
yang meningkatkan tonus simpatis.
2.1.2. Takikardia sinus tak padan: laju sinus 
jantung >100 kpm pada kondisi istirahat dengan 
rerata laju jantung selama 24 jam  >90 kpm  yang 
bukan diakibatkan oleh respons ﬁsiologis atau adanya 
penyebab primer (hipertiroid atau anemia).
2.1.3. Takikardia reentri nodus sinus (TRNS): su atu 
tipe takikardia atrium yang disebabkan mikroreen tri di 
kom pleks nodus sinus, yang ditandai onset dan terminasi 
yang mendadak sehingga menghasilkan morfologi gelom-
bang P yang serupa de ngan yang berasal dari nodus 
sinus.
2.2. Takikardia atrium
2.2.1. Takikardia atrium fokal: aritmia supra ventri-
kular yang reguler, terorganisir dengan gambaran 
gelom bang P yang jelas dan ada nya garis isoelektrik 
di antara gelombang P. Terkadang dapat ditemukan 
ada nya iregularitas terutama saat pemanasan (warm 
up) dan terminasi (cool down). Pemetaan atrial menun-
jukkan sumber yang fokal di atrium. 
2.2.2. Takikardia atrium multifokal: aritmia 
supraventrikular yang ireguler dengan karakteristik 3 
atau lebih bentuk gelombang P yang berbeda dengan/
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atau gambaran aktivasi atrium dengan kecepatan yang 
berbeda-beda. Gangguan irama ini selalu ireguler.  
2.3. Kepak atrium
2.3.1. Kepak atrium tipikal yang ter gantung isthmus 
kavotrikuspid: suatu takikardia atrium makroreen tri 
yang ditandai dengan morfologi gelombang P “gigi 
gergaji” negatif pada sadapan II, III dan aVF dan deﬂeksi 
positif lambat pada sadapan V1. Disebut juga sebagai 
kepak atrium counterclockwise.
2.3.2. Kepak atrium lawan-tipikal yang tergan-
tung isthmus kavotrikus pid: takikardia atrium 
makroreentri yang berjalur kebalikan dengan kepak 
atrium tipikal. Morfologi gelombang P positif di 
sadapan inferior dan negatif di sadapan V1. Disebut 
juga sebagai kepak atrium clockwise.
2.3.3. Kepak atrium atipikal: takikardia atrium 
makroreentri yang sir kuitnya tidak melibatkan isthmus 
kavotrikuspid, tetapi dapat terjadi di sekitar anulus 
katup mitral atau jaringan parut di atrium kiri atau 
kanan. 
2.4. Takikardia supraventrikular (TSV): istilah yang 
digunakan untuk menggambarkan takikardia (atrial 
dan/atau ventrikular) dengan laju lebih dari 100 kpm 
saat istirahat, yang mekanismenya melibatkan jaringan 
yang berasal dari berkas His atau di atasnya. 
2.4.1. Takikardia reentri nodus atrio ventrikular 
(TaRNAV): takikardia reentri yang melibatkan dua 
jaras konduksi yang berbeda (umumnya dinamai jaras 
cepat dan jaras lam bat). 
2.4.2. Takikardia resiprokal atrio ventrikular (TaRAV): 
takikardia yang sirkuit reentrinya melibat kan atrium, nodus 
atrioventrikular (AV), ja ras tambah an, dan ventrikel.
2.5. Takikardia junctional: takikardia non-reentri 
yang berasal dari area  junction AV. Area junctional 
adalah bagian distal nodus atrioventrikular dan berkas 
His hingga sebelum percabangan.
2.6. Jaras tambahan: jaras selain nodus AV yang 
menghu bung kan atrium ke ventrikel menembus leku kan 
atrio-ventrikular. Jaras tambahan dapat diklasi ﬁkasi kan 
berdasarkan lokasi, tipe konduksi (decremen tal atau non-
decremental) , atau kemampuan jaras dalam meneruskan 
arah konduksi (antegrade dari atri um ke ventrikel, 
retrograde dari ventrikel ke atrium, atau keduanya).
2.6.1. Jaras tambahan nyata: jaras yang dapat 
menghantarkan konduksi dari atrium ke ventrikel 
(antegrade) sehingga menimbulkan gambaran preeksi tasi 
atau gelombang delta pada elektrokardiogram (EKG).
2.6.2. Jaras tambahan tersembunyi: jaras yang hanya 
dapat menghantarkan konduksi dari ventrikel ke 
Tabel 1. Klasiﬁkasi takiaritma supraventrikular (TaSuV)
Istilah dan Deﬁnisi Terminologi dalam bahasa Inggris
Takikardia Sinus
Takikardia Sinus Fisiologis Physiologic Sinus Tachycardia
Takikardia Sinus Tak Padan Inappropriate Sinus Tachycardia
Takikardia Reentri Nodus Sinus Sinus Node Reentry Tachycardia
Takikardia Atrium
Takikardia Atrium Fokal Focal Atrial Tachycardia
Takikardia Atrium Multifokal Multifocal Atrial Tachycardia
Kepak Atrium (KA)
Kepak Atrium tipikal yang tergantung 
isthmus kavotrikuspid 
Cavotricuspid isthmus-dependent atrial 
ﬂutter: typical
Kepak Atrium lawan-tipikal tergantung 
isthmus kavotrikuspid
Cavotricuspid isthmus-dependent atrial 
ﬂutter: reverse typical
Kepak Atrium atipikal Atypical Atrial Flutter
Takikardia Supraventrikular
Takikardia reentri nodus atrioventrikular 
(TaRNAV)
AV Nodal Reentry Tachycardia (AVNRT)
Takikardia resiprokal atrioventrikular 
(TaRAV)
Atrioventricular Reentrant Tachycardia 
(AVRT)
Takikardia Junctional
Jaras Tambahan
Jaras Tambahan Nyata Manifest Accesory Pathway
Jaras Tambahan Tersembunyi Concealed Accesory Pathway
Raharjo SB dkk: Pedoman Tatalaksana TaSuV
111Indonesian J Cardiol •  Vol. 38, No. 2 • April - Juni 2017
atrium (retrograde) dan tidak sebaliknya, sehingga tidak 
menimbulkan gam baran preeksitasi atau gelombang 
delta pada EKG.
3. Epidemiologi
Prevalensi TSV pada populasi umum adalah 2,29 per 
1.000 orang.2 Di Amerika, kejadian TSV paroksismal 
diperkirakan 36 per 100.000 orang per tahun2 (disesuai-
kan dengan usia dan jenis kelamin), sehingga ada sekitar 
89.000 kasus baru per tahun dan total ada sekitar 570.000 
orang dengan TSV paroksismal.2 Pada pasien yang tanpa 
penyakit kardiovaskular, TSV paroksismal  sering muncul 
pada usia yang lebih muda dibandingkan pasien dengan 
penyakit kardiovaskular (37 vs. 69 tahun; p=0,0002) dan 
memiliki TSV yang lebih cepat (186 kpm vs. 155 kpm; 
p=0,0006). Perempuan memiliki risiko TSV dua kali 
lebih tinggi dibandingkan pria, dan individu usia >65 
tahun memiliki risiko TSV >5 kali lebih sering daripada 
orang muda.2 Prevalensi TSV di Pusat Jantung Nasional 
Harapan Kita berkisar 9% dari seluruh pasien aritmia dan 
1,26%-1,42% dari seluruh jumlah kunjungan rumah 
sakit.3 Sampai saat ini data prevalensi TSV pada populasi 
umum di Indonesia belum diketahui.
Salah satu jenis TSV, yaitu takikardia reentri nodus 
atrioventrikular (TaRNAV), lebih sering terjadi pada 
wanita dibandingkan pada pria. Selain itu, TaRNAV 
lebih sering muncul pada usia pertengahan atau lebih 
tua, sedangkan pada usia remaja (dewasa muda), 
prevalensi antara TaRNAV dan TaRAV seimbang, 
atau justru TaRAV lebih sering terjadi.2 Gambaran 
EKG preeksitasi atau Wolff-Parkinson-White (WPW) 
di populasi berkisar 0,1%-0,3%. Gejala awal TSV 
sering muncul di awal dewasa muda, dengan rerata 
onsetnya adalah 32±18 tahun untuk TaRNAV, dan 
23±14 tahun untuk TaRAV.4 Sebaliknya, pada populasi 
pediatrik, onset munculnya TaRAV (8 tahun) terjadi 
lebih dini dibanding TaRNAV (11 tahun).5 Pada 
perempuan tanpa penyakit kardiovaskular lain, TSV 
sering muncul pada usia 15–50 tahun  (58%), dan 
TSV yang muncul pada saat kehamilan dilaporkan 
memperburuk gejala.6
4. Evaluasi Pasien yang Dicurigai atau
yang Terdokumentasi TSV
4.1. Presentasi klinis dan diagnosis banding 
Takikardia supraventrikular sangat memengaruhi 
kualitas hidup pasiennya. Menurunnya kualitas hidup 
pasien TSV tergantung pada frekuensi munculnya, 
durasi TSV, dan juga apakah gejalanya muncul pada 
saat aktivitas atau saat istirahat.5, 7 Keluhan paling 
sering pada pasien TSV berupa palpitasi, namun ada 
juga pasien yang datang dengan adanya EKG TSV 
yang terdokumentasi. Sebuah studi menunjukkan 
bahwa presentasi klinis TSV berupa EKG TSV sebesar 
38%, palpitasi 22%, nyeri dada 5%, sinkop 4%, 
FA 0,4%, dan ke matian jantung mendadak (KJM) 
sebesar 0,2%.8 Salah satu diagnosis banding yang 
sering mengacaukan diagnosis TSV adalah gangguan 
panik dan ansietas. Lessmeier melaporkan bahwa gejala 
gangguan panik ditemukan pada 67% pasien TSV, 
terutama perempuan.9 
Pasien dengan TaRNAV dan TaRAV sering 
memberikan gejala/keluhan yang sangat berbeda. 
Pasien dengan TaRNAV lebih sering menggambarkan 
keluhannya sebagai dada yang bergetar atau leher 
yang berdenyut keras.10,11 Keluhan ini mungkin 
terkait dengan aliran balik pulsatil saat atrium 
kanan berkontraksi melawan katup trikuspid yang 
menutup. Sebuah studi invasif menunjukkan bahwa 
tekanan atrium kiri pada saat TaRNAV lebih tinggi 
dibandingkan pada saat TaRAV,11 sehingga pada 
TaRNAV ditemukan kadar ANP (atrial natriuretic 
peptide) yang lebih tinggi dan lebih sering terjadi 
poliuria dibanding pasien TaRAV atau kepak 
atrium.12
Gejala sinkop jarang ditemukan pada pasien TSV, 
namun keluhan kliyengan sering terjadi. Pasien tua 
dengan TaRNAV lebih sering datang dengan keluhan 
sinkop atau hampir sinkop. Penurunan tekanan darah 
pada saat TSV sering terjadi pada awal terjadinya TSV 
(10–30 detik), yang kemudian akan menjadi normal 
kembali setelah 30–60 detik.13,14 Berkaitan dengan 
mengemudi, 57% pasien TSV mengalami keluhan 
saat mengemudi dan 24% menyatakan bahwa keluhan 
tersebut sangat mengganggu.15
Pada laju nadi yang sama, TSV tidak selalu meng-
gambarkan respons hemodi na mik yang sama. Hal ini 
membuktikan bahwa laju nadi bukan satu-satunya 
faktor yang me mengaruhi perubahan hemodinamik. 
Kon trak si atrium pada saat katup AV tertutup da pat 
menyebabkan gangguan drainase vena pul monalis 
yang berhubungan dengan res pons neural. Temuan 
ini dapat diobservasi pa da saat studi elektroﬁsiologi 
yaitu ketika di la kukan pemacuan yang menstimulasi 
TSV, maka penurunan tekanan darah paling nyata 
pada saat pemacuan atrium dan ventrikel terjadi secara 
simultan. Interval ventrikulo-atrial berbanding terbalik 
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dengan derajat penurunan tekanan darah. Peningkatan 
tekanan vena sentral juga berbanding terbalik dengan 
interval ventrikulo-atrial. 
4.2. Investigasi diagnostik
Analisis EKG 12 sadapan sangat penting untuk 
menegakkan diagnosis TaSuV. Elektrokardiogram 
(EKG) 12 sadapan saat istirahat harus diambil. Pada 
pasien dengan paroksismal TaSuV, ditemukannya 
preeksitasi pada EKG 12 sadapan saat istirahat 
memberikan petunjuk yang penting untuk diagnosis 
suatu TaRAV. Pada kondisi seperti ini pasien dapat 
dirujuk ke spesialis aritmia tanpa harus mendapatkan 
EKG takiaritmianya. Riwayat palpitasi yang paroksis-
mal dan ireguler pada pasien dengan preeksitasi 
sangat mendukung adanya suatu episode fibrilasi 
atrium. Pasien seperti ini harus segera dirujuk ke 
spesialis aritmia karena memiliki risiko morbiditas 
dan mortalitas yang signiﬁkan. Pasien dengan riwayat 
takiaritmia yang berkelanjutan (sustained) sangat 
disarankan untuk mendapatkan perekaman EKG 12 
sadapan walaupun hanya sekali. 
Pemeriksaan ekokardiograﬁ sebaiknya dikerjakan 
pada pasien TaSuV untuk menyingkirkan adanya pe-
nyakit jantung struktural.  
Perekaman Holter EKG 24-jam dapat dipertim-
bangkan pada pasien TaSuV yang frekuen tetapi sesaat. 
Pada pasien dengan frekuensi yang lebih jarang, event 
atau loop recorder lebih disarankan. Implantable loop 
recorder (ILR) mungkin bermanfaat pada kasus yang 
jarang (kurang dari dua episode sebulan) dan disertai 
simtom yang berat serta hemodinamik yang tidak 
stabil. Uji latih jantung kurang bermanfaat untuk 
diagnosis kecuali pada TaSuV yang jelas dipicu oleh 
aktivitas, atau untuk menilai periode refrakter dari 
preeksitasi.
5. Prinsip-prinsip Tatalaksana
Pasien TaSuV sering datang ke unit gawat darurat 
karena keluhannya sering mendadak. Oleh karena itu, 
dokter jaga emergensi sering merupakan dokter lini 
pertama yang menangani pasien TaSuV. Langkah awal 
yang harus dilakukan adalah melakukan perekaman 
EKG 12 sadapan untuk menegakkan diagnosis dan 
mengetahui mekanisme takiaritmianya. Algoritme 
berikut ini akan membantu untuk menegakkan 
diagnosis pasien takikardia dengan QRS sempit 
(Gambar 1).
Prinsip tatalaksana TaSuV terdiri atas tatalaksana 
fase akut dan lanjutan. Tatalaksana fase akut ditujukan 
untuk mengatasi keadaan kegawatan hemodinamik, 
konversi aritmia, dan menghilangkan gejala klinis. 
Tatalaksana TaSuV lanjutan dapat berupa terapi 
deﬁnitif seperti ablasi radiofrekuensi atau berupa terapi 
rumatan. Terapi deﬁnitif TaSuV adalah modalitas 
terapi yang dapat menyembuhkan TaSuV secara tuntas. 
Tatalaksana TaSuV lanjutan harus mempertimbangkan 
beberapa faktor, meliputi kondisi klinis (frekuensi, 
durasi TSV, dan simtom lain yang berkaitan) dan 
preferensi pasien. 
Kapan merujuk pasien TaSuV ?
Pasien TaSuV dengan karakteristik seperti di bawah ini 
disarankan untuk dirujuk ke spesialis aritmia:
1. Jenis TaSuV yang memerlukan terapi deﬁnitif
(kateter ablasi).
2. Pasien TaSuV yang masih simtomatik walaupun
dalam terapi rumatan.
3. Pasien dengan takikardia QRS lebar.
4. Pasien dengan takikardia QRS sempit yang resisten
atau intoleran terhadap obat.
5. Pasien yang menghendaki untuk bebas minum
obat.
6. Pasien dengan simtom yang berat saat palpitasi,
misalnya sinkop atau dispnea.
7. Diagnosis TaSuV tidak dapat ditegakkan secara
pasti dengan fasilitas pelayanan kesehatan yang
ada.
8. Pasien dengan gambaran EKG preeksitasi dan
simtomatik.
6. Studi Elektrofisiologi, Pemetaan
(Mapping), dan Ablasi
Studi elektroﬁsiologi (SEF) adalah jenis pemeriksaan 
yang bersifat spesialistis dengan menggunakan kateter 
jantung yang ditujukan untuk mengidentifikasi, 
mendiagnosis, dan melakukan tatalaksana aritmia 
jantung. Dalam beberapa dekade terakhir ini, 
pemeriksaan ini memberikan kontribusi yang sangat 
besar dalam pemahaman mengenai  mekanisme dan 
manajemen aritmia.16 Studi elektroﬁsiologi melibatkan 
penempatan kateter elektroda multipel di beberapa 
lokasi dalam jantung (atrium, ventrikel, His, dan/
atau sinus koronarius). Pemacuan dan stimulasi 
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listrik terprogram dapat dilakukan dengan atau 
tanpa provokasi farmakologis. Penggunaan manuver 
diagnostik SEF, sebagian besar kasus TaSuV dapat 
diketahui mekanismenya.17,18 Saat SEF, dilakukan 
pemetaan kardiak untuk mengidentifikasi sumber 
suatu aritmia atau daerah konduksi yang penting untuk 
memungkinkan target ablasi. Studi elektroﬁsiologi 
diagnostik jarang menimbulkan komplikasi, tetapi 
dapat juga memberikan komplikasi yang mengancam 
jiwa.19
6.1. Modalitas ablasi: konvensional dan pemetaan 
elektroanatomik 3-dimensi
Modalitas fluoroskopi sebelumnya merupakan 
modalitas pencitraan utama saat melakukan SEF. 
Penggunaan radiasi ion ini memberikan risiko 
jangka pendek dan jangka panjang kepada pasien, 
operator, dan staf lain yang terlibat dalam tindakan 
tersebut. Oleh karena sampai saat ini belum ada 
nilai ambang radiasi minimal yang aman, maka 
prinsip “as low as reasonably achievable” (ALARA) 
harus diterapkan.
Modalitas pencitraan yang lain, misalnya pemetaan 
elektroanatomik dan ekokardiografi intrakardiak, 
dapat digunakan dengan tingkat keberhasilan yang 
setara dan dengan komplikasi yang hampir sama. 
Saat ini telah banyak alat yang dikembangkan untuk 
pemetaan aritmia dan ablasi, baik modalitas ablasi 
konvensional maupun pemetaan 3-dimensi dan 
navigasi magnetik. Manfaat penting dari teknologi 
ini adalah penentuan lokasi dan mekanisme aritmia 
yang lebih akurat, pengurangan paparan radiasi untuk 
pasien dan stafnya, prosedur tindakan yang lebih 
singkat, terutama pada kasus-kasus yang kompleks. 
Kerugian teknologi ini meliputi biaya yang tinggi, 
diperlukan pelatihan tambahan, dan waktu persiapan 
yang lebih panjang.20-23
6.2. Sumber energi ablasi
Energi radiofrekuensi merupakan sumber energi yang 
paling sering digunakan pada ablasi TaSuV,24 sedang-
kan cryoablation dapat digunakan sebagai alternatif 
untuk meminimalkan cedera pada nodus AV. Teknik 
ini terutama bermanfaat untuk ablasi aritmia seperti 
Gambar 1. Algoritme diagnosis banding pada pasien dengan takikardia 
QRS sempit.
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takikardia sinus sebagai bagian dari respons akut 
terhadap kardiotoksik yang menginduksi katekolamin/
histamin atau menjadi bagian dari efek kardiotoksik yang 
lambat. Takikardia sinus dapat menjadi sinyal terhadap 
adanya kelainan patologis yang mendasari dan kadang 
membutuhkan evaluasi yang komprehensif. Takikardia 
atrial dan sinus terkadang sulit dibedakan.
7.1.2. Mekanisme
Takikardia sinus adalah efek dari pengaruh ﬁsiologis 
terhadap sel pacu jantung dan terjadi pergeseran fokus 
dari depolarisasi atrial ke arah superior dalam nodus 
sinoatrial. 
7.1.3. Diagnosis
Pada irama sinus, gelombang P pada EKG 12 sadapan 
adalah positif di sadapan I, II, aVF dan negatif di 
aVR. Secara frontal aksisnya adalah antara 0 sampai 
90 derajat. Secara horizontal aksisnya mengarah ke 
anterior dan sedikit ke kiri sehingga memberikan 
gambaran bifasik di V1 dan positif di V2-V6. Pada 
takikardia sinus, gelombang P memiliki bentuk yang 
normal tetapi amplitudo yang lebih besar. Takikardia 
sinus bersifat non-paroksismal sehingga dapat 
dibedakan dari reentri.
7.1.4. Tatalaksana
Tatalaksana terhadap takikardia sinus meliputi 
identifikasi dari penyebab dan berusaha untuk 
menghilangkan atau mengobatinya. Penyekat beta 
sangat berguna dan efektif untuk takikardia sinus 
ﬁsiologis simtomatik yang dipicu oleh stress emosional 
dan gangguan ansietas, setelah serangan jantung, 
takikardia sinus yang ditemukan pada gagal jantung, 
dan pada pasien dengan tirotoksikosis. Obat antagonis 
kalsium golongan non-dihidropiridin seperti diltiazem 
dan verapamil juga bemanfaat pada pasien tirotoksiko-
sis simtomatik jika ditemukan kontraindikasi pada 
pemberian penyekat beta. Gambar 2 menggambarkan 
EKG pada takikardia sinus.
7.2. Takikardia sinus tak padan
7.2.1. Deﬁnisi
Takikardia sinus tak padan adalah peningkatan laju 
jantung yang persisten yang tidak sesuai terhadap stress 
ﬁsiologis, emosional, patologis, atau farmakologis.
7.2.2. Mekanisme
Penyebab dari takikardia sinus tak padan adalah 
multifaktorial tetapi dua mekanisme utama adalah:
TaRNAV, TA para-Hisian, jaras tambahan para-Hisian, 
dan ablasi pada populasi pasien tertentu, misalnya 
anak-anak dan dewasa muda. Pemilihan sumber 
energi ablasi tergantung pada pengalaman operator, 
lokasi aritmia, dan preferensi pasien. Beberapa uji 
klinis dan meta-analisis yang membandingkan ablasi 
radiofrekuensi dengan cryoablation pada TaRNAV 
menunjukkan bahwa cryoablation memiliki tingkat 
rekurensi yang lebih tinggi tetapi  risiko blok nodus 
AV permanen yang lebih rendah.25-27 Tabel 2 
menunjukkan tingkat keberhasilan dan komplikasi 
tindakan ablasi pada TaSuV.
7. Takikardia Sinus
Takikardia sinus umumnya terjadi sebagai respons 
terhadap stimulus fisiologis seperti kegiatan 
olahraga atau terdapat stimulus yang berlebihan 
seperti hipertiroid. Kegagalan terhadap mekanisme 
untuk mengendalikan laju sinus akan menyebab-
kan takikardia sinus tak padan. Takikardia sinus 
juga dapat terjadi sebagai respons terhadap 
perubahan postur tubuh (sindrom takikardia 
postural ortostatik). Mekanisme reentri juga dapat 
terjadi di atau dekat dengan nodus sinoatrial 
sehingga mengakibatkan timbulnya takikardia 
reentri nodus sinus, kadang dikenal juga dengan 
nama reentri sinoatrial.
7.1. Takikardia sinus ﬁsiologis
Nodus sinoatrial mengeluarkan impuls 60-90 kpm 
dan dapat dipengaruhi oleh sistem otonom. Dengan 
demikian nodus sionatrial adalah struktur yang 
dipengaruhi oleh banyak faktor seperti hipoksia, 
asidosis, peregangan, suhu, dan hormon (hormon tiroid, 
serotonin). 
7.1.1. Deﬁnisi 
Deﬁnisi takikardia sinus adalah apabila laju sinus melebihi 
100 kpm mengikuti stress ﬁsiologis, emosio nal, patologis, 
atau farmakologi. Penyebab atologis dari takikardia sinus 
adalah demam, hipovolemia, atau anemia yang dapat 
ditemui saat infeksi. Obat-obat yang dapat menyebabkan 
takikardia sinus contohnya stimulan (kopi, alkohol, 
nikotin), komponen obat (salbutamol, aminofilin, 
atropine, katekolamin), dan juga obat jenis tertentu 
(amfetamin, kokain, ekstasi, ganja), terapi antikanker 
seperti komponen antracycline contohnya doxorubicin 
(atau Adriamycin) dan danorubicin, dapat mencetuskan 
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1. Otomatisitas dari nodus sinoatrial yang meningkat
2. Regulasi otonom yang terganggu pada nodus
sinoatrial di mana didapatkan peningkatan tonus
simpatis dan pengurangan tonus parasimpatis.
7.2.3. Presentasi klinis
Proporsi yang tinggi dari takikardia sinus tak padan 
didapatkan pada petugas medis dan 90% adalah wanita. 
Usia saat ditemukan adanya keluhan rata-rata 38±12 
tahun. Gejala klinis dominan yang banyak dilaporkan 
adalah palpitasi, nyeri dada, sesak napas, pusing, dan 
pra-sinkop. Variasi klinisnya sangat besar, mulai dari 
tidak bergejala sampai ditemukan adanya kecacatan. 
7.2.4. Diagnosis
Takikardia sinus didiagnosis berdasarkan kriteria 
invasif dan non-invasif:
1. Adanya takikardia sinus yang persisten sepanjang
hari atau adanya peningkatan laju jantung yang
cepat sebagai respons terhadap aktivitas yang
dikonﬁrmasi dengan pemeriksaan holter 24 jam.
2. Takikardia dan simtomnya muncul non-parok-
sismal.
3. Morfologi dari gelombang P dan aktivasi endo-
kardial sesuai dengan irama sinus.
4. Tidak terdapat penyebab sekunder seperti hiper-
tiroid, feokromositoma, dekondisi dari ﬁsik.
7.2.5. Tatalaksana
Tatalaksana takikardia sinus tak padan ditujukan untuk 
mengurangi gejala. Risiko timbulnya kardiomiopati 
yang diakibatkan oleh takikardia pada pasien yang 
tidak diterapi tidak diketahui tetapi jumlahnya sangat 
kecil.
Walaupun belum dilakukan penelitian dengan 
randomisasi dan tersamar ganda tetapi pemberian 
penyekat beta harus menjadi lini pertama pada 
pasien-pasien dengan keluhan ini. Demikian juga 
dengan antagonis kalsium non-dihidropiridin seperti 
verapamil dan diltiazem yang juga efektif  diberikan 
pada pasien dengan takikardia sinus tak padan. 
Modiﬁkasi nodus sinoatrial dengan kateter ablasi 
tetap menjadi terapi pilihan yang penting pada kasus 
yang refrakter. Efek samping yang mungkin terjadi 
adalah perikarditis, cedera saraf frenikus, sindroma 
vena kava superior, dan membutuhkan alat pacu 
jantung permanen. Tabel 3 menunjukkan rekomen-
dasi tatalaksana TSTP.
7.3. Takikardia reentri nodus sinus (TRNS)
7.3.1. Deﬁnisi
Takikardia reentri nodus sinus (TRNS) berasal dari 
sirkuit reentri yang melibatkan nodus sinoatrial yang 
bersifat paroksismal dengan gambaran gelombang P yang 
serupa dengan irama sinus. Takikardia ini dicetuskan dan 
diterminasi seketika oleh kontraksi atrium prematur.
7.3.2. Mekanisme
Konduksi intra nodus sinoatrial yang heterogen 
menjadikan nodus sinoatrial menjadi substrat yang 
baik untuk sirkuit reentri walaupun sampai saat ini 
belum diketahui apakah sirkuit reentri hanya terisolasi 
di sinoatrial atau melibatkan atrium di sekeliling 
nodus sinoatrial atau juga melibatkan bagian dari 
krista terminalis. Seperti halnya TaRNAV, aritmia 
tipe ini sangat responsif terhadap manuver vagal dan 
adenosin, sehingga mendukung fakta bahwa sirkuit 
nodus sionatrial terlibat dalam takikardia ini.
Gambar 2. Gambaran Elektrokardiogram pada takikardia sinus dengan gelombang P serupa dengan irama 
sinus (positif di sadapan I, II, aVF dan negatif di aVR).
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7.3.3. Presentasi
Insidens TRNS pada pasien yang menjalani pemeriksa-
an elektroﬁsiologi untuk diagnosis TSV berkisar 1,8% 
sampai 16,9% dan mencapai 27% pada pasien dengan 
TA fokal. Pasien datang dengan keluhan palpitasi, 
kliyengan, dan pra-sinkop. Sinkop jarang ditemukan 
pada pasien dengan takikardia ini karena frekuensi atrial 
tidak mencapai 180 kpm. Hal ini merupakan salah satu 
petunjuk diagnosis pasien dengan takikardia jenis ini.
7.3.4. Diagnosis
TRNS didiagnosis berdasarkan kriteria invasif dan 
non-invasif. Kriteria diagnosis TRNS adalah:54
1. Takikardia dan gejalanya timbul secara paroksis mal.
2. Morfologi gelombang P identik dengan irama si nus
dengan vektor mengarah dari superior ke inferior,
dari kanan ke kiri.
3. Aktivasi endokardial atrium berasal dari area
superior ke inferior dan dari kanan ke kiri yang
mirip dengan irama sinus.
4. Induksi dan terminasi takikardia terjadi dengan
stimulus kontraksi atrium prematur.
5. Takikardia dapat diterminasi dengan manuver
vagal dan adenosin.
6. Induksi aritmia tidak tergantung waktu konduksi
atrium dan nodus AV.
7.3.5. Tatalaksana
Sampai saat ini belum ada studi yang meneliti pemberi an 
proﬁlaksis obat pada pasien dengan takikardia ini. Secara 
klinis takikardia jenis ini responsif dengan manuver 
vagal, adenosin, amiodaron, penyekat beta, antagonis 
kalsium non-dihidropiridine, atau bahkan digoksin. 
Apabila takikardia dapat ditoleransi dengan baik atau 
dapat dikontrol dengan baik dengan manuver vagal dan 
obat maka tidak membutuhkan studi elektroﬁsiologi. 
Studi elektroﬁsiologi diindikasikan pada pasien dengan 
takikardia yang sering atau tidak dapat ditoleransi 
dengan baik dan tidak responsif dengan pemberian obat 
atau pada pasien dengan diagnosis yang belum tegak 
sehingga membutuhkan studi elektroﬁsiologi untuk 
menegakkan diagnosis dan terapi. Ablasi menggunakan 
frekuensi radio pada pasien dengan TRNS umumnya 
memberikan hasil yang baik.55
7.4. Takikardia atrium fokal
7. 4. 1. Deﬁnisi dan presentasi klinis
Takikardia atrium (TA) fokal ditandai oleh aktivasi
atrium yang reguler dengan gambaran sentrifugal.56
TA fokal ditandai dengan frekuensi atrium antara
100-250 kpm dan jarang mencapai 300 kpm. Pada
TA tidak terdapat peran dari nodus SA dan nodus AV
dalam inisiasi dan kelanggengan takikardia. TA dapat
timbul paroksismal atau menetap.
TA paroksismal sering ditemukan pada pemeriksa-
an holter dan jarang memiliki gejala. TA fokal yang 
berkelanjutan jarang ditemukan dan hanya 10-15% 
dari pasien yang dikirim untuk kateter ablasi dengan 
diagnosis TSV.57 Prevalensi pasien dengan TA adalah 
0,34% pada pasien yang asimtomatik dan 0,46% pada 
pasien yang simtomatik.58
Gejala pada pasien dengan TA fokal biasanya 
ringan terkecuali pada TA berkelanjutan di mana 
dapat menyebabkan kardiomiopati hingga 10%.59,60 
Pada pasien dewasa, TA fokal dapat terjadi tanpa 
adanya penyakit jantung yang mendasari tetapi lebih 
sering diakibatkan adanya penyakit jantung yang 
mendasari.57 TA biasanya disertai blok AV dan dapat 
dieksaserbasi oleh hipokalemia.
7.4.2. Diagnosis
Pada TA, gelombang P biasanya muncul pada paruh 
kedua siklus takikardia sehingga sering tenggelam di 
dalam gelombang T pada kompleks QRS yang se-
belumnya. Interval PR dipengaruhi secara langsung 
oleh laju jantung. Adanya blok AV selama takikardia 
menyingkirkan kemungkinan TaRAV dan diagnosis 
TaRNAV menjadi kurang tepat. Selama TA biasanya 
ditemukan garis isoelektrik di antara gelombang P 
dan hal ini digunakan untuk membedakan dengan 
kepak atrium  yang tipikal maupun tidak tipikal 
(gambaran gigi gergaji). Pada denyut yang sangat 
cepat atau apabila ditemukan adanya gangguan 
konduksi di atrium, dapat ditemukan gelombang 
P yang lebar tanpa adanya garis isoelektrik 
sehingga menyerupai kepak atrium.56 Gelombang 
Tabel 3. Rekomendasi tatalaksana TSTP
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
I  C Evaluasi dan terapi terhadap penyebab 
yang reversibel diharuskan pada pasien 
dengan TSTP.49 
IIa  B Ivabradin dapat dianjurkan pada pasien 
TSTP dengan gejala.50,51
IIb  C Penyekat beta diperbolehkan sebagai 
tatalaksana pada pasien  TSTP dengan 
gejala.52,53
IIb  C Kombinasi dari ivabradin dan penyekat 
beta diperbolehkan sebagai tatalaksana 
pada pasien dengan TSTP.53
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P yang jelas dan adanya garis isoelektrik tidak 
menyingkirkan takikardia makro-reentri terutama 
dengan penyakit jantung struktural yang kompleks 
dan riwayat pembedahan untuk penyakit kongenital 
sebelumnya. Diagnosis TA dapat ditegakkan dengan 
studi elektrofisiologi.
Walaupun untuk menentukan lokasi yang tepat 
dari sumber TA dibutuhkan pemetaan intra kardiak, 
gelombang P pada 12 sadapan di EKG berbeda 
dengan gelombang P pada irama sinus sehingga 
dapat digunakan untuk menentukan sumber dari 
TA fokal. Gelombang P yang negatif di sadapan I 
dan aVL atau gelombang P yang positif di sadapan 
V1 menunjukkan sumber berasal dari atrium kiri. 
Sebagai tambahan gelombang P yang negatif di 
sadapan inferior menunjukkan sumber yang berasal 
dari kaudal, sedangkan gelombang P yang positif 
menunjukkan sumber yang berasal dari kranial. Yang 
menarik adalah gelombang P saat irama sinus dapat 
menyerupai dengan gelombang P yang berasal dari 
krista terminalis bagian atas atau vena pulmonalis 
kanan.61 TA fokal yang berasal dari vena pulmonalis 
kanan mempunyai gelombang P yang positif di V1 
sehingga bila ditemukan adanya perubahan polaritas 
gelombang P dibanding irama sinus harus dicurigai 
adanya fokus di vena pulmonalis kanan.
7.4.3. Sumber fokus dan mekanisme
TA fokal tidak terdistribusi secara acak tetapi 
cenderung untuk berkelompok pada daerah tertentu. 
Sebagian besar TA fokal yang ada di sebelah kanan 
berasal dari krista terminalis mulai dari nodus sinoatrial 
ke nodus AV.33,62 Pada atrium kiri, fokus umumnya 
ditemukan di vena pulmonalis dan septum atrium 
atau annulus mitral.63 Hal ini sering menjadi pencetus 
timbulnya ﬁbrilasi atrium. TA fokal ditandai dengan 
penyebaran radial dari sumber fokus. Mekanisme dari 
TA fokal dapat berupa otomatisitas yang abnormal, 
trigger activity, atau adanya mikro-reentri. Peningkatan 
denyut jantung secara perlahan (proses pemanasan) 
dan penurunan laju jantung secara perlahan (proses 
pendinginan) menunjukkan mekanisme otomatisasi 
yang biasanya terus menerus, terutama pada anak-
anak, sedangkan mekanisme trigger activity dapat 
bersifat terus-menerus atau paroksismal.
7.4.4. TA yang diinduksi oleh obat
Obat yang sering dihubungkan dengan induksi TA 
fokal adalah digitalis. TA yang diinduksi oleh obat 
mempunyai karakteristik timbulnya TA dengan blok 
AV sehingga laju ventrikel tidak terlalu cepat. Level 
digoksin darah sangat membantu untuk penegakan 
diagnosis. Tatalaksana pada TA yang diinduksi oleh 
obat adalah dengan menghentikan terapi digitalis.
7.4.5. Tatalaksana
Tidak ada uji klinis yang besar yang pernah dilakukan 
untuk mengevaluasi efektivitas anti-aritmia terhadap 
TA fokal, tetapi baik TA yang paroksismal maupun 
yang berkelanjutan telah dilaporkan sangat sulit untuk 
diterapi secara medis.
7.4.5.1. Tatalaksana akut
Pada kasus yang jarang, TA dapat diterminasi dengan 
manuver vagal. Sebagian TA dapat diterminasi dengan 
pemberian adenosin. TA yang sensitif dengan adenosin 
biasanya adalah TA fokal.64,65 Respons dari adenosin dapat 
juga berupa takikardia yang menetap dengan adanya blok 
AV. Ada laporan mengenai TA yang responsif dengan 
pemberian verapamil atau penyekat beta. Hal ini dicurigai 
bahwa mekanisme dari TA adalah adanya mikro-reentri 
atau adanya trigger activity. Anti-aritmia kelas Ia atau 
Ic dapat menekan otomatisitas atau memperpanjang 
durasi potensial aksi sehingga efektif diberikan pada 
pasien dengan TA. Pada pasien TA dengan mekanisme 
otomatisasi, pemacuan atrial (atau adenosin) dapat 
menyebabkan perlambatan seketika setelah pemacuan 
tetapi tidak dapat menterminasi takikardia. Demikian 
juga dengan kardioversi jarang dapat terminasi TA dengan 
mekanisme otomatisasi tetapi kardioversi mungkin dapat 
berhasil pada TA dengan mekanisme mikro reentri atau 
trigger activity. Dengan demikian tindakan kardioversi 
dapat dipertimbangkan pada pasien TA yang resisten 
terhadap anti-aritmia.
Terapi akut pada TA yang umum adalah pemberian 
penyekat beta intravena atau antagonis kalsium untuk 
mengendalikan laju jantung atau terminasi. Supresi 
terhadap fokus takikardia dapat dicapai dengan 
menggunakan anti-aritmia kelas Ia dan Ic atau kelas 
III seperti amiodaron. Anti-aritmia kelas Ia dan Ic da-
pat diberikan pada pasien tanpa adanya gagal jan tung 
sedangkan amiodaron intravena dapat diberikan pa da 
pasien dengan gangguan fungsi jantung.60 Gambar 3 
memberi gambaran EKG pada takikardia atrium, dan 
Gambar 4 menunjukkan algoritme tatalaksana akut 
pada pasien tersangka takikardia atrium fokal.
7.4.5.2. Tatalaksana farmakologis jangka panjang
Studi yang ada mengenai tatalaksana jangka panjang 
terhadap pasien dengan TA hingga saat ini merupakan 
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studi observasional karena masih ada masalah dengan 
diagnosis dari takikardia dan mekanismenya. Beberapa 
studi mendukung pemberian antagonis kalsium dan 
penyekat beta sebagai terapi lini pertama karena terbukti 
efektif dan memiliki efek samping yang minimal. Apabila 
obat di atas tidak berhasil, dapat diberikan anti-aritmia 
kelas III yaitu amiodaron yang ada di Indonesia. Efek 
proaritmia dan toksisitas harus menjadi perhatian pada 
pasien yang mendapatkan amiodaron. Hal ini disebabkan 
pasien dengan TA biasanya berusia lanjut dan dengan 
penyakit jantung struktural. Algoritme lanjutan pada 
takikardia atrium fokal dapat dilihat pada Gambar 5. 
Tabel 4 menunjukkan rekomendasi tatalaksana akut pada 
pasien dengan takikardia atrium fokal. 
7.4.5.3. Tatalaksana ablasi kateter 
Apa pun mekanisme aritmia yang mendasari TA baik itu 
otomatisitas, triggered activity, ataupun reentri,  TA fokal 
dapat diablasi dengan menargetkan fokus ektopi.
Penelitian yang melibatkan 514 pasien dengan 
TA fokal  yang menjalani ablasi menunjukkan angka 
keberhasilan 86% dan angka rekurensi 8%. Pada studi 
ini fokus TA didapatkan di atrium kiri sebanyak 18% 
dan fokus yang multipel didapatkan pada 10% pasien. 
Angka komplikasi pada pasien TA yang menjalani 
ablasi sangat rendah, hanya 1-2% pada pusat yang 
kurang berpengalaman. Komplikasi dapat berupa 
perforasi jantung, kerusakan saraf frenikus kanan dan 
kiri, serta disfungsi nodus sinoatrial. Ablasi fokus TA 
yang terdapat pada septum atrium atau segitiga Koch 
dapat menyebabkan blok AV.
Ablasi kateter merupakan tatalaksana terbaik pada 
pasien TA yang refrakter terhadap medikamentosa, TA 
yang berkelanjutan, atau pasien dengan komplikasi 
kardiomiopati akibat TA. Tabel 5 menunjukkan 
rekomendasi tatalaksana pada pasien dengan kecuriga-
an takikardia atrium.
7.5. Takikardia atrium multifokal
Diagnosis TA multifokal didapatkan dengan dasar 
adanya takikardia ireguler dengan tiga atau lebih 
gambaran morfologi gelombang P. Iramanya selalu 
ireguler sehingga menyerupai fibrilasi atrium75 
tetapi dengan frekuensi tidak terlalu cepat. Kelainan 
irama jantung ini biasa dikaitkan dengan adanya 
penyakit paru, hipertensi pulmoner, penyakit 
jantung koroner, penyakit katup jantung76 namun 
dapat berasal dari kelainan metabolik, kelainan 
elektrolit, atau akibat terapi teoﬁlin.77 Beberapa kasus 
dapat juga diakibatkan oleh intoksikasi digitalis. 
Kelainan aritmia ini jarang dapat diterapi dengan 
menggunakan anti-aritmia tetapi beberapa studi 
melaporkan keberhasilan menggunakan antagonis 
kalsium. Penyekat beta umumnya tidak diberikan 
atau dikontraindikasikan karena adanya penyakit 
paru yang mendasari. Tatalaksana kronik kadang 
membutuhkan antagonis kalsium dan tidak ada peran 
dari kardioversi, obat anti-aritmia ataupun ablasi. 
Gambaran EKG pada takikardia atrium multifokal 
dapat dlihat pada Gambar 6. Tabel 6 dan Tabel 7 
menunjukkan rekomendasi tatalasana pada takikardia 
atrium multifokal.
Gambar 3. Gambaran EKG dengan takikardia atrium. Elektrokardiogram 
menunjukkan gambaran gelombang P yang berbeda dengan irama sinus 
(gelombang P yang negatif di sadapan II).
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Gambar 4. Tatalaksana akut pada pasien tersangka takikardia atrium fokal
Gambar 5.  Tatalaksana lanjutan pada takikardia atrium fokal.
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8. Takikardi Reentri Nodal
Atrioventrikular (TaRNAV)
8.1. Pendahuluan
Takikardia reentri nodal atrioventrikular (TaRNAV) 
adalah jenis takikardia supraventrikel (TSV) yang paling 
sering didapatkan. Substrat aritmia pada TaRNAV 
adalah adanya jaras nodal atrioventrikel ganda.83
TaRNAV umumnya dapat ditoleransi dengan 
baik dan sering kali terjadi pada pasien tanpa kelainan 
jantung struktural. Sebagian kecil pasien mengalami 
keadaan yang tidak stabil saat TaRNAV. Ablasi 
radiofrekuensi dapat menyembuhkan TaRNAV secara 
permanen.
8.2. Etiologi
TaRNAV dapat terjadi baik pada orang muda yang 
sehat maupun pasien dengan penyakit jantung yang 
menahun. TaRNAV terjadi karena adanya jaras nodal 
AV ganda yaitu jaras lambat dan jaras cepat yang 
saling terhubungkan di bagian proksimal dan distal 
membentuk suatu sirkuit reentri (Gambar 7). Jaras 
lambat memiliki karakteristik konduksi impuls yang 
lambat tetapi masa refraktori yang pendek, sebaliknya 
jaras cepat memiliki kemampuan konduksi cepat tetapi 
masa refraktori yang panjang. Bayangkan perahu boat 
yang melaju lambat akan membentuk gelombang yang 
pendek di belakangnya, sehingga perahu berikutnya 
dapat segera melalui jalur lintasan yang sama sesegera 
mungkin tanpa diganggu oleh gelombang belakang 
perahu pertama. Sebaliknya perahu boat yang melaju 
cepat akan meninggalkan gelombang yang panjang di 
belakangnya sehingga perahu berikutnya yang akan 
melalui lintasan yang sama harus menunggu lebih 
lama agar tidak terganggu oleh gelombang belakang 
perahu pertama.
Inisiasi TaRNAV umumnya didahului oleh suatu 
denyut prematur atrium yang jatuh pada saat jaras ce pat 
masih dalam masa refrakter sehingga impuls diteruskan 
secara lambat melalui jaras lambat. Ketika impuls tiba 
di pertemuan distal antara jaras lambat dengan cepat, 
jaras cepat telah pulih dari masa refraktori sehingga 
impuls dapat berjalan secara retrograd melalui jaras 
cepat. Ketika impuls tiba di pertemuan proksimal 
kedua jaras, didapatkan jaras lambat sudah pulih dan 
dapat melanjutkan impuls. Dengan demikian putaran 
reentri akan berlangsung terus. Jenis TaRNAV seperti 
itu disebut TaRNAV lambat-cepat yaitu jalur konduksi 
antegrad melalui jaras lambat sedangkat retrograd 
melalui jaras cepat. Ada juga jenis TaRNAV lambat-
lambat (Gambar 8). Putaran reentri pada TaRNAV 
akan terus berlangsung hingga berhenti oleh denyut 
prematur lain atau pemberian obat.
8.3. Riwayat penyakit
TaRNAV cukup khas ditandai dengan awitan dan 
terminasi yang mendadak. TaRNAV dapat terjadi 
selama beberapa detik hingga berhari-hari. Gejala yang 
sering terjadi adalah palpitasi, cemas, melayang, rasa 
terentak, dan tak nyaman di leher dan dada, sesak dan 
poliuri. Akan tetapi TaRNAV juga bisa menimbulkan 
komplikasi yang serius seperti angina dan infark 
miokard pada pasien dengan penyakit jantung koroner 
Tabel 4. Rekomendasi tatalaksana akut pada pasien dengan 
takikardia atrium fokal
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
I  C Pemberian penyekat beta, diltiazem, atau 
verapamil secara  intravena diharuskan 
untuk tatalaksana akut TA fokal dengan 
hemodinamik stabil.27,66,67
I  C Kardioversi dengan sinkronisasi diha-
rus kan untuk tatalaksana akut TA fokal 
dengan hemodinamik tidak stabil.65,68
IIa  B Pemberian adenosin dianjurkan saat 
kondisi akut untuk mengembalikan 
irama sinus atau untuk mendiagnosis 
mekanisme takikardia pada pasien 
dengan kecurigaan TA.27,66,69
IIb  C Pemberian Amiodaron secara intravena 
diperbolehkan pada pasien dengan 
kondisi akut untuk mengembalikan 
irama sinus atau memperlambat res-
pons ventrikel pada pasien TA fokal 
dengan hemodinamik stabil.70,71
Tabel 5. Rekomendasi tatalaksana pada pasien dengan 
kecurigaan takikardia atrium
KR  Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
I  B Tatalaksana ablasi diharuskan pa-
da pasien dengan TA fokal yang 
simtomatik sebagai alternatif terapi 
medikamentosa.27,59,72,73
IIa  C Pemberian penyekat beta, diltiazem, 
dan verapamil secara oral dianjurkan 
sebagai tatalaksana pada pasien dengan 
TA fokal yang simtomatik.27,67,70
IIb  C Pemberian amiodaron secara oral 
diperbolehkan sebagai tatalaksana pada 
pasien dengan TA fokal.41,42,44,46,48,73,74 
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atau bahkan perburukan gagal jantung pada pasien 
dengan fraksi ejeksi yang rendah.
Jarang sekali terjadi sinkop pada TaRNAV. Sinkop 
terjadi akibat laju jantung yang terlalu cepat dalam 
waktu yang lama sehingga curah jantung menurun 
secara signifikan menyebabkan hipotensi dan 
penurunan perfusi serebral. Sinkop dapat juga terjadi 
akibat episode asistol saat terminasi TaRNAV bila 
pasien yang menderita disfungsi nodus sinus.
Prognosis pasien TaRNAV umumnya baik jika 
tidak disertai penyakit jantung struktural.
8.4. Pemeriksaan ﬁsik
Laju jantung biasanya sangat cepat yaitu antara 150 
hingga 250 kpm. Pada dewasa biasanya sekitar 160-
200 kpm sedangkan pada anak-anak bisa melebihi 
250 kpm. Gelombang A cannon dapat terlihat di leher 
akibat kontraksi atrium dan ventrikel yang terjadi 
bersamaan. Hipotensi dapat terjadi bila TaRNAV 
sangat cepat dan berlangsung lama. Pada pasien dengan 
fraksi ejeksi yang menurun dapat timbul tanda-tanda 
gagal jantung.
8.5. Diagnosis banding
TaRNAV harus dibedakan dari beberapa TaSuV 
berikut: kepak atrium, takikardia atrium, takikardia 
atrium multifokal, sindrom WPW khususnya bila 
terdapat TaRAV ortodromik.
TaRNAV memiliki gambaran EKG yang spesiﬁk 
yaitu gambaran takikardia yang reguler dengan morfologi 
QRS yang sempit. Pada TaRNAV yang tipikal (TaRNAV 
lambat-cepat) gelombang P tidak tampak karena terkubur 
di dalam kompleks QRS (Gambar 9).
Kadang-kadang gambaran EKG TaRNAV menun-
jukkan morfologi QRS lebar yang disebabkan oleh 
konduksi aberansi. Konduksi aberansi ditandai dengan 
pola blok berkas cabang kanan. Blok berkas cabang 
kanan terjadi karena periode refraktori berkas cabang 
kanan yang lebih panjang dari berkas cabang kiri, 
sehingga ketika laju TaRNAV cukup cepat akan didapati 
berkas cabang kanan masih dalam keadaan refrakter. 
Hal ini akan menyebabkan blok hantaran listrik melalui 
berkas cabang kanan (Gambar 10). Terdapat beberapa 
mekanisme terjadinya TaSuV dengan QRS lebar. Hal 
ini akan dijelaskan kemudian. 
9. Jaras Tambahan Nyata dan
Tersembunyi
Gambaran EKG preeksitasi merupakan kelainan EKG 
yang merujuk pada adanya jaras tambahan yang ditan-
dai dengan gelombang delta dan pemendekan interval 
PR. Sindrom preeksitasi (Woff-Parkinson-White) 
adalah pasien dengan gambaran EKG preeksitasi yang 
disertai dengan gejala takiaritmia. Studi pada populasi 
umum dewasa dan anak menunjukkan prevalensi 
sindrom Woff Parkinson White (WPW) sekitar 1-3 
Tabel 6. Rekomendasi tatalaksana akut pada takikardia atrium 
multifokal
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
IIa  C Pemberian metoprolol78 atau vera-
pamil39,79 intravena dianjurkan untuk 
tatalaksana akut pasien dengan taki-
kardia atrium multifokal.
Tabel 7. Rekomendasi tatalaksana pada takikardia atrium 
multifokal
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
IIa  B-C Diltiazem dan verapamil secara oral 
dianjurkan sebagai tatalaksana pada 
pasien dengan takikardia atrium 
multifokal yang simtomatik.80,81
IIa  C Metoprolol secara oral dianjurkan 
sebagai tatalaksanan pada pasien 
dengan takikardia atrium multifokal 
yang simtomatik.78,80,82
Gambar 6. Elektrokardiogram pada takikardia atrium multifokal di mana didapatkan lebih atau 
sama dengan 3 morfologi gelombang P.
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kasus dalam 1.000 individu.29,51,84, 85 Keterlibatan 
genetik pada sindrom WPW juga ditemukan dengan 
insidens sebesar 5,5 pada 1.000 keturunan langsung 
pasien dengan WPW. Sekitar 65% dewasa muda dan 
40% individu usia >30 tahun, memiliki gambaran 
EKG preeksitasi tanpa disertai gejala.86-88 
Jaras tambahan dapat nyata atau tersembunyi. 
Pada mayoritas pasien (±60% kasus), jaras tambahan 
dapat menghantarkan impuls secara antegrad (atrium 
ke ventrikel) dan retrograd (ventrikel ke atrium). Pada 
beberapa kasus, periode refrakter jaras tambahan 
panjang atau konduksinya lambat, sehingga konduksi 
dari nodus AV lebih dominan. Hal ini menyebabkan 
gelombang delta tidak terbentuk. Jika konduksi AV 
pada suatu waktu menjadi panjang, maka konduksi 
melalui jaras tambahan dapat berlangsung dan 
menghasilkan gelombang delta pada EKG. Pada 
17 hingga 37% kasus, jaras tambahan hanya dapat 
menghasilkan konduksi secara retrograd, sehingga 
adanya jaras tambahan seakan-akan tersembunyi.89 
Gambaran EKG preeksitasi menurut kode 
Minesotta diklasiﬁkasikan 6-4-1 dengan karakteristik 
Gambar 7. Jaras cepat dan jaras lambat terhubung di distal pada nodal atrio-
ventrikular, dan di proksimal melalui jaringan atrium sekitar ostial sinus 
koronarius.
Gambar 8. Denyut jantung prematur (1) tiba di pertemuan proksimal jaras 
lambat dan cepat ketika jaras cepat masih dalam masa refraktori efektif (ERP), 
maka impuls berjalan ke distal melalui jaras lambat. Ketika impuls tiba di 
pertemuan distal antara jaras lambat dan cepat, didapatkan jaras cepat telah 
pulih sehingga impuls secara retrograd berjalan sepanjang jaras cepat kembali ke 
pertemuan proksimal. Sirkuit reentri menjadi bertahan Karena impuls kemudian 
berlanjut secara antegrad ke jaras lambat, dst.
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gelombang P yang normal, interval PR yang pendek 
<0,12 detik, pemanjangan durasi QRS >0,12 detik, 
gelombang delta, dan durasi awal QRS ke puncak 
>0,06 detik (Gambar 11). Semua gambaran ini
harus didapatkan pada mayoritas kompleks QRS
pada sadapan I, II, avL, V4-6.90 Pada kasus dengan
preeksitasi penuh, durasi gelombang delta sama dengan
durasi gelombang P, umumnya 0,06 – 0,11 detik. Jika
ventrikel didepolarisasi seluruhnya dari konduksi jaras
tambahan, durasi QRS meningkat, umumnya 0,11
hingga 0,16 detik. Pada sebagian besar kasus, eksitasi
ventrikel merupakan gabungan antara eksitasi jaras
tambahan dan jalur normal melalui nodus AV.
Terdapat beberapa jaras tambahan khusus yang 
jarang ditemui. Pada beberapa literatur dinamakan 
jaras Mahaim. Jaras Mahaim dapat berupa jaras 
nodo-ventrikular, fasiculo-ventrikular, atau jalur atrio-
ventikular panjang dan memiliki properti decremental.
Beberapa jenis takiaritmia dapat ditemukan pada 
pasien dengan jaras tambahan. Takikardia resiprokal atrio 
ventrikular (TaRAV) merupakan takiaritmia tersering 
yang didapatkan pada kasus preeksitasi (80%), dengan 
TaRAV ortodromik memiliki jumlah tersering (95%).
TaRAV ortodromik menggunakan jaras tambahan 
sebagai konduksi retrograd dan jalur nodus AV-sistem 
His-Purkinje sebagai konduksi antegrad. Sekitar 50% 
jaras tambahan yang terlibat dalam TaRAV ortodromik 
dapat diidentiﬁkasi dari EKG saat irama sinus sebagai 
gelombang delta. Pada TaRAV antidromik, jaras 
tambahan merupakan jalur antergrad dari sirkuit reentri 
sehingga saat takikardia akan terlihat gelombang delta dan 
durasi QRS yang lebar. Konduksi retrograd umumnya 
melalui nodus AV, namun pada beberapa kasus dapat 
pula melalui jaras tambahan lain. TaRAV antidromik 
terjadi pada 5 hingga 10% kasus sindrom preeksitasi.
Varian lain yang jarang didapatkan adalah takikardia 
resiprokal junctional permanen (TRJP). Takikardia jenis 
ini hampir sama dengan TaRAV ortodromik, namun jaras 
tambahan retrogradnya memiliki konduksi yang lambat 
disertai properti decremental. Gambar 12 dan Gambar 
13 menunjukkan gambaran EKG TaRAV antidromik 
dan ortodromik.
Keadaan yang paling ditakutkan pada sindrom 
WPW adalah sinkop dan kematian jantung mendadak 
(KJM). Mekanisme tersering yang menyebabkan 
kematian jantung mendadak pada pasien sindrom WPW 
adalah kepak atrium atau ﬁbrilasi atrium. Suatu studi 
melaporkan insidens KJM pada pasien sindrom WPW 
asimtomatik yang diobservasi selama 38 bulan adalah 
4,5 episode.91 Studi lain menggambarkan risiko KJM 
10 tahun pada pasien dengan sindrom WPW sebesar 
0,15% hingga 0,24 %.90,92 Namun pada beberapa kasus, 
Gambar 9. Takikardia reguler dengan QRS sempit. Gelombang P terkubur di dalam kompleks 
QRS. Sesuai dengan TaRNAV lambat - cepat (tipikal).
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KJM dapat menjadi gejala pertama yang membuat 
pasien dengan preeksitasi datang untuk berobat. 
Fibrilasi atrium tidak jarang ditemukan pada pasien 
dengan preeksitasi. Sekitar 11,5 hingga 39% pasien 
dengan preeksitasi mengalami ﬁbrilasi atrium. Fibrilasi 
atrium pada pasien dengan WPW dapat berpotensi 
mengancam nyawa karena impuls yang sangat cepat 
di atrium dapat menjalar ke ventrikel melalui jaras 
tambahan yang tidak memiliki properti decremental. Hal 
ini dapat menyebabkan timbulnya ﬁbrilasi ventrikel. 
Dua buah studi dilakukan terhadap 386 pasien anak dan 
dewasa dengan sindrom WPW. Dalam 10 tahun dilihat 
apakah terdapat ﬁbrilasi atrium atau kematian jantung 
mendadak. Studi tersebut mendapatkan bahwa 15% 
dari pasien mendapatkan ﬁbrilasi atrium yang spontan 
dan 4 di antaranya mengalami kematian jantung 
mendadak. Pada 709 pasien dengan sindrom WPW 
yang dilakukan studi elektroﬁsiologi, ﬁbrilasi atrium 
dapat diinduksi pada 17% kasus WPW asimtomatik, 
sementara pada pasien dengan riwayat sinkop, ﬁbrilasi 
atrium dapat diinduksi pada 25,5% kasus. Mekanisme 
pasti penyebab TaRAV sebagai predisposisi ﬁbrilasi 
atrium belum dimengerti sepenuhnya. Osmar, dkk 
menganggap bahwa adanya jaras tambahan retrograd 
multipel menyebabkan perpanjangan dan fraksinasi 
dari elektrogram atrium. Hal ini menghasilkan suatu 
substrat untuk tercetusnya ﬁbrilasi atrium.
Gambaran EKG preeksitasi saat ﬁbrilasi atrium 
dapat mencerminkan karakteristik elektroﬁsiologi jaras 
tambahan. Periode refrakter dari konduksi antegrad 
jaras tambahan dapat dinilai saat ﬁbrilasi atrium. 
Hal yang dapat dilakukan adalah dengan mengukur 
interval RR terpendek saat ﬁbrilasi atrium. Syaratnya 
adalah konduksi atrio-ventrikular harus melalui jaras 
tambahan, yang dapat ditunjukkan dengan adanya 
gelombang delta. Pengukuran ini sering disebut sebagai 
Shortest Pre-Excited R-R Interval (SPERRI). Nilai 
SPERRI antara 220-250 milidetik, sering didapatkan 
pada pasien yang pernah mengalami henti jantung 
mendadak.  Nilai sensitivitas dan nilai prediktif negatif 
pasien dengan SPERRI <250 milidetik tinggi, namun 
nilai prediktif positif dan spesitifitasnya rendah. 
Stratiﬁkasi risiko tinggi pada pasien dengan sindrom 
WPW untuk terjadinya KJM dapat berupa SPERRI 
Gambar 10. Takikardia reguler dengan kompleks QRS sempit. Tidak tampak disosiasi AV dengan 
gelombang P yang terkubur di dalam kompleks QRS. Morfologi QRS sesuai dengan blok berkas 
cabang kanan. Maka gambaran EKG ini adalah suatu TaRNAV dengan aberansi. 
Gambar 11. Gambaran EKG preeksitasi berupa adanya pemendekan interval PR dan 
gelombang delta.
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<250 milidetik dengan riwayat takikardia simtomatik. 
Pada beberapa literatur, adanya jaras tambahan 
multipel dan anomali Ebstein juga merupakan faktor 
risiko tinggi.20 Gambar 14 menunjukkan gambaran 
EKG preeksitasi pada ﬁbrilasi atrium.
9.1. Manajemen akut
Untuk konversi irama pada kasus TaRAV ortodromik 
akut, manuver vagal dapat dilakukan secara cepat dan 
mudah. Manuver vagal berupa manuver valsava, pijat 
sinus karotis, atau imersi wajah ke air dingin dapat 
Gambar 12. Gambaran EKG TaRAV antidromik. Terlihat kompleks QRS 
lebar yang disertai dengan gelombang delta.
Gambar 13. Gambaran EKG TaRAV ortodromik. Anak panah merupakan 
gelombang p retrograd. Interval RP >90 milidetik juga sugestif untuk suatu 
TaRAV. 
126 Indonesian J Cardiol •  Vol. 38, No. 2 • April - Juni 2017
Indonesian Journal Pf Cardiology 
dilakukan. Manuver seperti menekan bola mata saat 
ini telah ditinggalkan. Sebuah studi pada 148 pasien 
dengan TSV menunjukkan bahwa manuver valsava 
lebih efektif dalam konversi irama dibanding pijat 
karotis. Dan bila kedua teknik ini dikombinasikan, 
konversi terjadi pada 27,7% kasus.93
Adenosin efektif dalam terminasi TaRAV orto-
dromik pada 90-95% kasus dengan efek samping 
minor dan sesaat. Efek samping didapatkan pada 30% 
kasus.94-96 Denyut atrial atau ventrikel prematur kadang 
timbul segera setelah konversi dan dapat kembali 
mencetuskan TaRAV. Penggunaan obat anti-aritmia dapat 
dipertimbangkan untuk mencegah re-inisiasi takiartimia. 
Penggunaan adenosin kadang dapat menginisiasi ﬁbrilasi 
atrium (FA), oleh karena itu alat deﬁbrilasi selalu harus 
disiapkan sebelum memberikan adenosin.
Kardioversi elektrik tersinkron sangat efektif dalam 
terminasi TaRAV. Kardioversi harus dilakukan segera 
bila takikardia disertai dengan tanda-tanda instabilitas 
hemodinamik.97-99 Kardioversi dapat pula dilakukan 
pada pasien TaRAV dengan hemodinamik stabil bila 
pemberian obat seperti adenosin, verapamil, atau 
diltiazem tidak berhasil mengonversi irama pasien.
Kardioversi elektrik sangat efektif dalam terminasi 
kasus ﬁbrilasi atrium dengan preeksitasi. Penggunaan 
anti-aritmia seperti ibutilid atau prokainamid dapat 
dilakukan pada pasien dengan fibrilasi atrium 
preeksitasi.100,101 Sebuah studi observasional kecil 
memberikan ibutilid dan prokainamid intravena 
pada kasus ﬁbrilasi atrium dengan preeksitasi. Kedua 
obat tersebut dapat mengurangi laju ventrikel dan 
memperlambat konduksi di jaras tambahan dan 
kemungkinan juga dapat mengonversi fibrilasi 
atrium.100,101
Pemberian diltiazem, verapamil, atau penyekat beta 
intravena dapat mengonversi 90% hingga 95% kasus 
dengan TaRAV ortodromik tanpa preeksitasi pada EKG 
istirahat. Komplikasi hipotensi terjadi pada sekitar 
3% kasus.95,96,102,103 Penyekat beta intravena belum 
diteliti pada uji klinis, namun beberapa laporan kasus 
menunjukkan bahwa penyekat beta berasosiasi dengan 
tingkat komplikasi yang rendah.104 Pada pasien dengan 
gambaran preeksitasi saat istirahat, pemberian diltiazem, 
verapamil, atau penyekat beta intravena memiliki 
risiko mempercepat konduksi jaras tambah an. Hal ini 
ditakutkan bila TaRAV berubah menjadi ﬁbrilasi atrium 
saat pemberian obat. Perlambatan konduksi nodus AV 
setelah pemberian penyekat nodus AV akan membuat 
konduksi atrioventrikular dominan ke arah jaras 
tambahan. Hal ini akan meningkatkan risiko terjadinya 
Gambar 14. Gambaran EKG ﬁbrilasi atrium pada preeksitasi dengan karakteristik adanya gelombang 
delta dengan morfologi QRS yang berubah-ubah. Hal ini disebabkan derajat preeksitasi yang selalu 
berubah saat ﬁbrilasi atrium. SPERRI adalah interval RR terpendek di mana gelombang preeksitasi 
masih terlihat. Pada gambar ini SPERRI terukur 320 milidetik.
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ﬁbrilasi ventrikel. Oleh karena itu, persiapan kardioversi 
elektrik harus selalu dilakukan sebelum pemberian tiga 
obat di atas. Pada masa sebelum diltiazem, verapamil, 
dan penyekat beta intravena tersedia, digoksin sering 
diberikan pada kasus TaRAV ortodromik dengan EKG 
preeksitasi.105 Namun saat ini digoksin jarang diberikan 
karena risiko ﬁbrilasi ventrikel.106
Pemberian digoksin, amiodaron, penyekat beta, 
diltiazem, atau verapamil intravena harus dihindari 
pada kasus ﬁbrilasi atrium dengan preeksitasi. Obat 
golongan penyekat nodus AV seperti di atas dapat 
mempercepat konduksi jaras tambahan sehingga 
mempercepat laju ventrikel dan meningkatkan risiko 
terjadinya ﬁbrilasi ventrikel. Digoksin memperpendek 
periode refrakter jaras tambahan, sementara penyekat 
nodus AV lain dapat mempercepat konduksi jaras 
tambahan secara tidak langsung dengan memblok 
nodus AV.38,106-110 Tabel 8 menunjukkan rekomendasi 
tatalaksana akut pada pasien TaRAV akut dan Gambar 
15 menunjukkan algoritme tatalaksana akut TaRAV.
9.2. Manajemen lanjutan pasien dengan TaRAV 
ortodromik
Beberapa studi besar mencoba melihat efek ablasi 
kateter terhadap pasien dengan jaras tambahan sebagai 
terapi lini pertama dengan TaRAV atau ﬁbrilasi atrium. 
Rerata kesuksesan prosedur selama 6 hingga 8 tahun 
sekitar 93% hingga 95% dengan risiko komplikasi 
mayor sebesar 3%.92,111-117 Fibrilasi atrium pada pasien 
sindrom preeksitasi usia muda umumnya berkaitan 
dengan adanya jaras tambahan dengan angka rekurensi 
yang rendah pasca-ablasi. Sebaliknya, rekurensi ﬁbrilasi 
atrium lebih sering terjadi pada pasien preeksitasi usia 
tua karena tidak berhubungan dengan jaras tambahan 
dan banyak berhubungan dengan penyakit jantung 
struktural. Ablasi kateter jaras tambahan tersembunyi 
juga efektif dalam manajemen pasien dengan takikar-
dia junctional reentran persisten. Rerata kesuksesan 
prosedur sekitar 90% pada kasus ini.118,119 Pada kasus 
jaras tambahan atriofasikular (jaras Mahaim), ablasi 
kateter sukses mencegah rekurensi takikardia sebesar 
70% hingga 100 persen.120,121
Studi observasional dan pengalaman klinis menun-
jukkan bahwa penyekat beta, diltiazem, dan verapamil 
efektif dalam mencegah rekurensi TaRAV ortodromik 
pada sekitar 50% pasien dengan jaras tambahan 
tersembunyi.122 Sebuah uji acak tersamar ganda 
menunjukkan efektivitas verapamil dalam mencegah 
rekurensi TaRAV ortodromik pada pasien dengan 
gambaran EKG preeksitasi. Penggunaan penyekat beta 
atau diltiazem belum diteliti, namun pengalaman klinis 
menunjukkan bahwa kedua obat ini juga efektif dengan 
efek samping yang ringan. Fibrilasi atrium dapat timbul 
pada pasien dengan preeksitasi saat episode TaRAV. Pada 
pasien yang menggunakan penyekat beta, diltiazem, 
atau verapamil, hal ini tentunya meningkatkan risiko 
pasien untuk mengala mi percepatan konduksi di jaras 
tambahan. Oleh sebab itu, risiko penggunaan obat harus 
didiskusikan dengan pasien.38
Beberapa studi menunjukkan bahwa penggunaan 
obat anti-aritmia kelas Ic seperti propafenon atau 
flekainid dapat memperlambat atau memblok 
konduksi di jaras tambahan. Obat ini efektif pada 85-
Tabel 8. Rekomendasi tatalaksana akut pada pasien TaRAV 
akut
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
I B Manuver vagal diharuskan sebagai terapi 
pada TaRAV ortodromik akut dengan 
hemodinamik stabil.
I B Adenosin diharuskan dalam penanganan 
kasus TaRAV ortodromik akut dengan 
hemodinamik stabil.
I B Kardioversi elektrik diharuskan dilaku-
kan pada kasus TaRAV akut dengan 
hemodinamik  tidak stabil.
I B Kardioversi elektrik diharuskan dilaku-
kan pada kasus TaRAV akut dengan 
hemodinamik stabil bila medikamentosa 
tidak berhasil konversi irama.
I B Kardioversi elektrik diharuskan dilaku-
kan pada kasus ﬁbrilasi atrium dengan 
preeksitasi akut dengan hemodinamik 
tidak stabil.
IIa B-C Pemberian diltiazem, verapamil, atau 
penyekat beta intravena  dianjurkan dila-
kukan pada kasus TaRAV ortodromik 
akut di mana EKG saat istirahat tidak 
menunjukkan gambaran preeksitasi.
IIb B Pemberian diltiazem, verapamil, atau 
penyekat beta intravena  diperbolehkan 
pada kasus TaRAV ortodromik akut di 
mana EKG saat istirahat menunjukkan 
gambaran preeksitasi, bila terapi lain 
gagal mengonversi irama ke sinus.
III C Digoksin, amiodaron, penyekat beta, 
verapamil, diltiazem intravena atau oral 
dilarang diberikan pada kasus ﬁbrilasi 
atrium akut dengan preeksitasi.
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90% pasien dengan TaRAV dan/atau ﬁbrilasi atrium 
preeksitasi yang tidak memiliki penyakit jantung 
struktural. Namun perlu diingat bahwa penggunaan 
obat anti-aritmia golongan Ic dikontraindikasikan 
pada pasien dengan penyakit jantung struktural atau 
iskemik karena efek proaritmia. Efek samping obat 
terjadi pada 60% kasus, dan 20% di antaranya perlu 
penghentian pengobatan.123-126
Sebuah studi observasional kecil mendukung 
penggunaan amiodaron oral sebagai anti-aritmia dalam 
mencegah rekurensi TaRAV. Namun pada studi tersebut, 
eﬁkasi pengobatan jangka panjang belum terlihat.127,128 
Amiodaron hanya dipilih bila pasien menolak ablasi 
kateter atau gagal dengan pengobatan anti-aritmia 
lain, karena obat ini memiliki efek samping dan risiko 
toksisitas pada penggunaan jangka panjang.
Sebuah studi kecil mendukung penggunaan 
digoksin oral pada pasien TaRAV ortodromik dengan 
jaras tambahan tersembunyi.129 Namun efektivitas 
digoksin dalam mencegah rekurensi rendah, oleh 
karena itu digoksin merupakan pilihan terakhir 
bila pasien gagal dengan ablasi kateter atau obat 
anti-aritmia lain. Digoksin memperpendek periode 
refrakter jaras tambahan, oleh sebab itu penggunaan 
digoksin pada pasien dengan gambaran EKG preeksitasi 
dikontraindikasikan.106 Gambar 16 menunjukkan 
algoritme tatalaksana lanjutan pada TaRAV ortodromik, 
dan Tabel 9 menunjukkan rekomendasi tatalaksana 
lanjutan pada TaRAV ortodromik.
9.3. Manajemen pasien dengan gambaran EKG 
preeksitasi asimtomatik
Stratiﬁkasi risiko yang harus dipikirkan pada pasien 
preeksitasi adalah risiko terjadinya fibrilasi atrium 
dengan konduksi cepat atau aritmia ventrikel yang 
mengancam nyawa. Pemeriksaan non-invasif telah 
terbukti dapat melakukan stratifikasi risiko pada 
pasien preeksitasi asimtomatik  untuk terjadinya 
aritmia ventrikel mengancam nyawa atau konduksi 
jaras tambahan yang cepat. Penemuan non-invasif 
yang mengidentiﬁkasi pasien risiko rendah antara lain 
(1) gelombang delta intermiten pada EKG istirahat
(Gambar 17), (2) gelombang delta intermiten pada
pemeriksaan holter/monitor EKG ambulatori, (3)
hilangnya gelombang delta saat uji latih jantung dengan
beban. Gambaran EKG harus benar-benar diperhatikan
Gambar 15. Alur manajemen akut TaRAV
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Gambar 16. Alur manajemen lanjutan pasien dengan TaRAV ortodromik
karena gelombang delta dapat bervariasi dalam bentuk. 
Pada jaras tambahan di lateral ventrikel kiri, gelombang 
delta dapat terlihat kecil karena fusi dengan konduksi 
melalui nodus AV. Hal ini dapat dilihat sebagai 
hilangnya gelombang delta. Uji non-invasif memiliki 
nilai prediktif positif 90% dan nilai prediktif negatif 
30% dalam mengidentiﬁkasi jaras tambahan dengan 
risiko aritmia mengancam nyawa.130-132
Pemeriksaan invasif studi elektroﬁsiologi masih 
dapat dipertimbangkan pada pasien preeksitasi risiko 
rendah pada studi non-invasif. Beberapa penemuan 
yang mendukung adanya risiko tinggi antara lain: 
Gambar 17. Gambaran EKG preeksitasi intermiten. Terlihat kompleks 
QRS merupakan kombinasi antara komples QRS sempit dan lebar yang 
menggambarkan konduksi jaras tambahan yang intermiten. Tanda bintang 
merupakan kompleks preeksitasi.
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terpendek <250 milidetik) dan 2% mendapat ﬁbrilasi 
ventrikel, pada pemantauan selama 8 tahun.92 Sebuah 
studi uji acak tersamar ganda pada 76 pasien preeksitasi 
asim tomatik menunjukkan bahwa pasien yang menjala -
ni ablasi kateter lebih jarang mendapat aritmia (takikar-
dia supraventrikel, ﬁbrilasi atrium, ﬁbrilasi ventrikel) 
dibandingkan dengan pasien yang tidak menjalani 
ablasi (7% vs. 77%).137 Risiko dan manfaat ablasi kateter 
pada jaras tambahan harus dipertimbangkan mengingat 
komplikasi risiko tindakan yang rendah (0,1% untuk 
blok nodus AV derajat II, dan 0,9% untuk blok cabang 
berkas kanan).92
Pasien dengan gambaran EKG preeksitasi asim-
tomatik yang memiliki pekerjaan berisiko (seperti 
pilot) dapat dipertimbangkan untuk menjalani 
ablasi kateter. Ablasi kateter secara umum berasosiasi 
dengan kesuksesan 95% dengan risiko komplikasi 
mayor 3% pada pemantauan 6 bulan hingga 8 
tahun.92,111-115,117,137,138 Studi lain menyarankan studi 
elektroﬁsiologi dilakukan terhadap atlet asimtomatik 
dengan olahraga kompetitif intensitas sedang atau 
tinggi.139
Sebagian besar studi observasional pada pasien 
preeksitasi asimtomatik yang tidak menjalani ablasi 
kateter menujukkan rendahnya angka kejadian aritmia 
maligna. Observasi tanpa memberikan obat atau 
ablasi kateter dapat dipertimbangkan pada pasien 
anak asimtomatik karena risiko kejadian aritmia 
maligna yang rendah. Namun risiko terjadinya aritmia 
maligna dan manfaat serta risiko ablasi kateter juga 
harus diinformasikan pada pasien.92,136,140-143 Tabel 
10 menunjukkan rekomendasi tatalaksana pasien 
dengan EKG preeksitasi asimtomatik, dan Gambar 
18 menunjukkan algoritme tatalaksana pasien dengan 
EKG preeksitasi asimtomatik.
10. Kepak Atrium (Atrial Flutter)
Kepak atrium (atrial ﬂutter) merupakan aritmia atrium 
reentri makro yang ditandai dengan laju atrium yang 
reguler dan morfologi gelombang P yang konstan.144 
Klasiﬁkasi KA ditunjukkan pada Gambar 19.
10.1. Kepak atrium dependen ismus kavotri kus pid 
Apabila sirkuit KA melibatkan ismus kavotrikuspid 
(IKT) maka disebut KA dependen-IKT. Apabila KA 
dependen-IKT melibatkan sirkuit di sekitar katup 
trikuspid dengan arah berlawanan jarum jam (dari 
arah septum interatrium ke dinding lateral atrium 
Tabel 9.  Rekomendasi tatalaksana lanjutan pada pasien dengan 
TaRAV ortodomik
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
I B Ablasi kateter diharuskan pada pa sien 
TaRAV dan/atau FA dengan preek-
sitasi.
I C Pemberian diltiazem, verapamil, atau 
penyekat beta diharuskan sebagai terapi 
lanjutan pasien dengan TaRAV tanpa 
gambaran EKG preeksitasi. 
IIa B Propafenon dianjurkan sebagai terapi 
lanjutan pasien tanpa penyakit jantung 
struktural dengan TaRAV dan/atau FA 
dengan preeksitasi yang memilih tidak 
dilakukan ablasi kateter.
IIb C Amiodaron oral diperbolehkan sebagai 
terapi lanjutan pasien dengan TaRAV 
dan/atau FA dengan preeksitasi, di 
mana diltiazem, verapamil, penyekat 
beta, atau propafenon tidak efektif atau 
kontraindikasi.
IIb C Diltiazem, verapamil, atau penyekat beta 
diperbolehkan sebagai terapi lanjutan 
pasien dengan TaRAV ortodromik 
dengan gambaran EKG preeksitasi.
IIb C Digoksin diperbolehkan sebagai tera-
pi lanjutan pasien dengan TaRAV 
ortodromik tanpa gambaran EKG 
preeksitasi. 
III C Digoksin dilarang diberikan sebagai tera-
pi lanjutan pasien dengan TaRAV atau 
FA dan gambaran EKG preeksitasi.
(1) interval RR terpendek (SPERRI) <250 milidetik
antara 2 kompleks preeksitasi saat ﬁbrilasi atrium,
(2) adanya jaras tambahan multipel, (3) TaRAV
berkelanjutan dapat diinduksi, (4) adanya TaRAV yang
menginduksi terjadinya ﬁbrilasi atrium, (5) periode
refrakter jaras tambahan <240 milidetik.92,133-136 Hal ini
dapat ditemukan bila dilakukan studi elektroﬁsiologi.
Kejadian aritmia maligna lebih berkorelasi terhadap
properti elektroﬁsiologi jaras tambahan dibanding
dengan ada/tidaknya gejala. Studi elektroﬁsiologi dapat
digunakan untuk menilai properti jaras tambahan
dengan risiko komplikasi yang kecil. Komplikasi studi
elektroﬁsiologi pada 2.169 pasien berkisar 0,09%
hingga 1%, termasuk pneumotoraks dan komplikasi
vaskular.92
Pada studi kohort prospektif skala besar terhadap 
756 pasien preeksitasi asimtomatik, 9% di antaranya 
mendapat fibrilasi atrium maligna (interval RR 
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kanan), maka KA tersebut dinamakan KA tipikal 
atau counterclockwise atrial ﬂutter). Sedangkan apabila 
KA melibatkan sirkuit yang searah dengan jarum jam 
yaitu dari arah dinding lateral atrium kanan ke septum 
interatrium, maka disebut KA tipikal terbalik atau 
clockwise atrial ﬂutter.56 Karakteristik EKG pada KA 
tipikal berupa gelombang kepak yang negatif pada 
sadapan inferior (sehingga disebut gelombang gigi 
gergaji) dan positif di sadapan V1 dengan laju atrium 
250–350 kpm. KA tipikal terbalik memilki karakteristik 
EKG yang berlawanan dengan KA tipikal, yaitu 
gelombang kepak yang positif pada sadapan inferior dan 
negatif pada sadapan V1. Meskipun laju atrium pada 
KA berkisar 250–350 kpm, namun dapat ditemukan 
laju yang lebih rendah yaitu pada kondisi kelainan pada 
atrium yang berat, konsumsi obat anti-aritmia, atau 
ablasi yang tidak sukses.145
Kepak atrium dapat terjadi pada kondisi klinis yang 
berhubungan dengan ﬁbrilasi atrium (FA). Selain itu 
KA dapat distimulasi oleh TA atau FA.4  Terjadinya KA 
dan FA pada pasien yang sama juga sering ditemukan. 
Sebanyak 22–50% pasien mengalami FA setelah ablasi 
IKT pemantauan selama rata-rata 14 – 30 bulan, meskipun 
sebuah penelitian melaporkan insiden yang lebih tinggi 
yaitu sekitar 82% dalam waktu 5 tahun pemantauan. 
Faktor risiko terjadinya FA setelah ablasi KA adalah riwayat 
FA sebelumnya, disfungsi ventrikel kiri, kelainan struktural 
jantung atau penyakit jantung koroner, FA yang terinduksi, 
dan dilatasi atrium kiri.146-149
Kepak atrium juga dapat terjadi akibat terapi anti-
aritmia untuk FA, khususnya penggunaan ﬂekainid, 
propafenon, atau amiodaron. Tindakan ablasi dapat 
mencegah rekurensi KA yang terjadi akibat pengguna-
an anti-aritmia untuk FA, sedangkan obat anti-aritmia 
yang digunakan sebelumnya tetap dilanjutkan.47 Risiko 
tromboemboli pada pasien dengan KA sama dengan 
FA, sehingga rekomendasi penggunaan antikoagulan 
serupa dengan pasien FA.144
10.2. Kepak atrium non-dependen ismus kavotri-
kus pid
KA non-dependen-IKT atau KA atipikal meng-
gambarkan makro reentri  yang tidak tergantung pada 
konduksi melalui IKT. Sirkuit yang terlibat pada KA 
atipikal bervariasi, misalnya di sekitar annulus katup 
mitral (KA perimitral), atap atrium kiri, dan jaringan 
parut di atrium kanan atau kiri. Kepak atrium atipikal 
ini dapat terjadi pada pasien dengan jaringan parut di 
atrium akibat operasi jantung atau ablasi sebelumnya, 
atau bersifat idiopatik.144,150
Tabel 10. Rekomendasi tatalaksana pasien dengan gambaran 
EKG preeksitasi asimtomatik
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
I B-C Pemeriksaan non-invasif (EKG isti rahat, 
holter, uji latih jantung dengan beban) 
harus dilakukan pada pasien gambaran 
EKG preeksitasi asimtomatik.
Penemuan non-invasif antara lain: 
(1) gelombang delta intermiten pa-
da EKG istirahat, (2) gelombang
delta intermiten pada pemeriksaan
holter/monitor EKG ambulatori, (3)
hilangnya gelombang delta saat uji latih
jantung dengan beban, menunjukkan
pasien risiko rendah untuk mendapat
aritmia maligna.
IIa B Studi elektroﬁsiologi dianjurkan pada
pasien gambaran EKG preeksitasi
asimtomatik untuk stratiﬁkasi risiko
kejadian aritmia maligna.
IIa B Ablasi kateter jaras tambahan dianjur-
kan pada pasien gambaran EKG preek-
si tasi asimtomatik risiko tinggi (setelah
dilakukan studi elektroﬁsiologi).
IIa B Ablasi kateter jaras tambahan dian-
jurkan pada pasien gambaran EKG
preeksitasi asimtomatik yang memiliki
pekerjaan risiko tinggi (seperti pilot).
IIa B Observasi tanpa pemberian obat atau
ablasi kateter dianjurkan pada pasien
dengan gambaran EKG preeksitasi
asimtomatik.
I B-C Pemeriksaan non-invasif (EKG isti rahat,
holter, uji latih jantung dengan beban)
harus dilakukan pada pasien gambaran
EKG preeksitasi simtomatik.
Pemeriksaan  non-invasif antara lain:
(1) gelombang delta intermiten pada
EKG istirahat, (2)gelombang delta
intermitten pada pemeriksaan holter/
monitor EKG ambulatori, (3) hilangnya
gelombang delta saat uji latih jantung
dengan beban, menunjukkan pasien
risiko rendah untuk mendapat aritmia
maligna.
I B Studi elektroﬁsiologi diharuskan dalam
stratifikasi risiko pasien preeksitasi
simtomatik untuk menilai risiko
aritmia maligna.
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Gambar 18. Alur manajemen pasien gambaran EKG preeksitasi asimtomatik. (SPERRI: 
shortest pre-excited RR interval; FA: ﬁbrilasi atrium, *Bila saat studi elektroﬁsiologi tidak 
tercetus FA, SPERRI dapat dinilai dari interval RR terpendek dengan preeksitasi saat 
pemacaun cepat atrium. **Pada pasien yang tidak dapat melakukan uji latih jantung dengan 
beban, studi elektroﬁsiologi dapat dipertimbangkan).20
Kepak atrium atipikal dapat ditemukan bersama 
dengan KA tipikal atau melibatkan beberapa sirkuit 
reentri.151 Sirkuit reentri dapat diklasiﬁkasikan menjadi 
makro reentri (diameter biasanya dalam beberapa 
cm) dan mikro reentri (diameter b2 cm) yang dapat
dibedakan dari TA fokal.116
Pada kelainan atrium, riwayat operasi, atau 
ablasi kateter radiofrekuensi sebelumnya, morfologi 
gelombang kepak tidak dapat dijadikan prediktor 
lokasi sirkuit KA. Berbeda dengan  gambaran EKG 
pada KA tipikal yang memiliki nilai prediktif yang 
baik pada pasien tanpa riwayat ablasi kateter untuk 
FA, gambaran EKG pada pasien yang memiliki riwayat 
ablasi FA kurang dapat memprediksi sirkuit KA.152-155 
Gelombang P yang positif atau bifasik (tetapi dominan 
positif ) pada sadapan V1 disertai dengan deﬂeksi 
positif gelombang P pada sadapan lain menunjukkan 
kemungkinan suatu KA atipikal (Gambar 19). 
Diagnosis pasti KA atipikal ditegakkan melalui studi 
elektroﬁsiologi dan pemetaan intrakardiak.144
Ablasi kateter pada KA atipikal memerlukan 
pemetaan yang lebih luas dengan angka kesuksesan 
yang lebih rendah dibandingkan dengan KA tipikal. 
Lokasi sirkuit reentri menentukan pendekatan 
tatalaksana dan risiko ablasi.144
Substrat aritmia pada makro-reentri atrium 
pasca-operasi jantung berupa jaringan parut akibat 
insisi atriotomi, lokasi kanulasi, atau proses miopati 
yang mendasari kelainan katup. Hal tersebut sering 
dinamakan TA reentri insisional. Populasi yang sering 
mengalami jenis aritmia tersebut adalah pasien dengan 
riwayat operasi katup mitral, defek septum interatrial, 
ablasi kateter atau operasi untuk FA.144,156,157
Takikardia atrium kiri mikro atau makro reentri 
pasca-ablasi FA terjadi pada sekitar 5% pasien. Insidensi 
ini lebih rendah apabila ablasi dilakukan terbatas pada 
isolasi vena pulmonal. Di sisi lain aritmia tersebut lebih 
sering terjadi pada pasien FA persisten dengan durasi 
yang lebih lama, ukuran atrium kiri yang besar, atau lesi 
ablasi linear. Aritmia fokal non-reentri sering bersumber 
dari tepi lesi atau segmen vena pulmonal yang terhubung 
kembali setelah diisolasi. Reisolasi vena pulmonal dan 
ablasi fokus non-vena pulmonal kadang efektif dalam 
penanganan jenis aritmia tersebut. Pemetaan aktivasi dan 
entrainment takikardi yang detail selama prosedur kedua 
memberikan hasil ablasi yang efektif pada 90% pasien. 
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Takikardia umumnya berasal dari atrium kiri meskipun 
dapat terjadi KA tipikal dari atrium kanan.158
Strategi kendali laju pada pasien KA atipikal pasca-
ablasi FA sulit dicapai. Apabila respons ventrikel tidak 
dapat dikontrol dengan obat-obat untuk kendali laju, 
maka dapat diberikan terapi untuk kendali irama berupa 
farmakologi dan kardioversi. Umumnya KA yang terjadi 
selama tiga bulan pertama setelah tindakan ablasi atau 
operasi jantung tidak akan terulang. Oleh karena itu 
dianjurkan untuk menunda tindakan ablasi pada KA 
pasca-ablasi FA hingga tiga bulan. Apabila penggunaan 
obat anti-aritmia gagal mengontrol KA selama periode 
tiga bulan pasca-ablasi FA, maka dianjurkan untuk 
segera melakukan tindakan ablasi ulang.159 Gambar 20 
dan  Gambar 21 menunjukkan algoritme tatalaksana 
kepak atrium fase akut dan lanjutan. Tabel 11 dan Tabel 
12 menunjukkan rekomendasi tatalaksana kepak atrium 
fase akut dan lanjutan.
11. Takikardia junctional
Takikardia zv junctional adalah takikardia QRS sempit 
yang kadang ireguler (dengan laju nadi berkisar 
120–220 kpm). Mekanisme takiaaritmia ini adalah 
Gambar 19. Klasiﬁkasi kepak atrium (disadur dari referensi 1).
Tabel 11. Rekomendasi tatalaksana KA akut
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
I B Intravena atau oral penyekat beta, 
diltizem atau verapamil berguna pada 
kontrol nadi pada pasein hemodinamik 
stabil.
I B Kardioversi sinkronisasi elektif  pada 
pasien hemodinamik stabil  pada pasien 
kepak atrial ketika dibutuhkan strategi 
kontrol irama.
I B Kardioversi sinkronisasi direkomen-
dasikan pada pasien kepak atrial  dengan 
hemodinamik tidak stabil dan tidak 
respons pada terapi obat.
I C Pacu atrial cepat berguna pada konversi 
akut pada kepak atrial yang memiliki 
kabel lead pacemaker permanen atau 
deﬁbrilator  cardioverter implant.
I B Antitrombotik direkomendasikan pada 
pasien KA yang disesuaikan dengan 
terapi antitrombotik pada FA.
I B Amiodaron intravena dapat digunakan 
untuk kontrol laju ventrikel (tanpa 
disertasi preesksitasi) pada pasien FA 
dan gagal jantung sistolik  penggunaan 
penyekat beta kontra indikasi atau 
tidak efektif.
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Gambar 20. Tatalaksana kepak atrium fase akut.144 
Gambar 21. Tatalaksana kepak atrium lanjutan.144
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suatu automatisitas abnormal yang bersumber dari 
fokus ektopik di area AV junction (termasuk bundel 
His). Disosiasi AV kadang ditemukan (bisa juga 
isoritmik), dan dapat menyingkirkan diagnosis TaRAV 
dan TaRNAV. Ketika TJ tidak teratur terkadang 
misdiagnosis sebagai FA atau TAM.
Prevalensi TJ lebih sering ditemukan pada pasien 
bayi pasca-operasi penyakit jantung bawaan, yang 
disebut dengan takikardia junctional ektopik. Bayi dan 
anak yang menderita TJ kongenital maupun didapat 
memiliki risiko kematian yang tinggi karena gagal jantung 
atau takiaritmia yang tidak terkontrol. Oleh karena itu, 
bukti-bukti ilmiah mengenai diagnosis dan manajemen 
TJ pada pasien dewasa jarang ditemukan. Selain itu, TJ 
pada pasien dewasa biasanya tidak berbahaya.
Jenis lain dari TJ adalah TJ non-paroksismal 
(=irama junctional yang dipercepat/accelerated). TJ non-
paroksismal merupakan takiaritmia yang disebabkan 
mekanisme automatisitas atau triggered activity. Aritmia 
ini cukup sering terjadi pada pasien dewasa dengan laju 
nadi berkisar 70 – 130 kpm, dan sering disebabkan 
karena keracunan digoksin atau infark miokard. 
Penggunaan penyekat beta, adenosin intravena, atau 
verapamil dapat menterminasi takiaritmia ini. Tabel 13 
dan Tabel 14 menunjukkan rekomendasi tatalaksana 
akut dan lanjutan pada pasien dengan takikardia 
junctional.
12. Algoritme Diagnosis TaSuV dengan
QRS Lebar
12.1. Mekanisme QRS lebar pada TaSuV
Pada dasarnya semua TaSuV ditandai dengan 
kompleks QRS sempit. Pada beberapa keadaan dapat 
ditemukan TaSuV yang memiliki morfologi QRS 
lebar. QRS lebar dideﬁnisikan sebagai durasi QRS 
r120 mdet. Terdapat beberapa mekanisme QRS lebar
pada TaSuV, yaitu:
1. Aberansi. Aberansi adalah blok berkas cabang
kanan fungsional yang terjadi akibat laju TaSuV
yang relatif terlalu cepat sehingga ketika impuls
sampai di percabangan berkas His, berkas cabang
kanan masih dalam keadaan refrakter. Karena
masa refrakter berkas cabang kanan lebih panjang
dari berkas cabang kiri maka umumnya aberansi
memiliki gambaran blok berkas cabang kanan.
2. Blok berkas cabang semula jadi. Pasien yang sudah
menderita blok berkas cabang baik kiri maupun
kanan saat irama sinus, jika mengalami TaSuV maka
Tabel 12. Rekomendasi tatalaksana KA lanjutan
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
I A Ablasi pada IKT berguna pada KA 
yang simtomatik dan refrakter terhadap 
kontrol laju farmakologis.
I B Penyekat beta, diltiazem, atau verapamil 
berguna untuk kendali laju ventrikel 
pada KA yang hemodinamik yang 
stabil.
IIa B Ablasi kateter berguna pada pasien 
dengan simtom berulang pada KA 
non-ikt dependen setelah gagal dengan 
sekurang-kurangnya  satu anti-aritmia.
IIa B Tata laksana lanjutan dengan terapi 
antitrombotik  direkomendasikan pada 
pasien KA yang disesuaikan dengan 
rekomendasi terapi antitrombotik pada 
pasien FA.
IIa B Obat yang dapat digunakan untuk 
mempertahankan irama sinus pada 
pasien simtom, KA berulang, yang ma na 
pemilihan obatnya disesuaikan dengan 
penyakit jantung yang mendasari serta 
komorbiditas
a. amiodaron
b. sotalol
IIa B Ablasi kateter diajurkan pada KA
depen den IKT yang disebabkan oleh
ﬂeicainedie, propafenon, atau amiodaron
yang digunakan pada terapi FA.
IIa B Ablasi kateter pada IKT dianjurkan
pada pasien yang akan dilakukan ablasi
kateter FA yang juga mempunyai
riwayat yang terdokumentasi klinis atau
KA dependen induksi IKT.
IIa B Ablasi kateter dianjurkan pada pasien
KA non-IKT dengan simtom yang
berulang sebagai terapi utama, sebelum
adanya trial obat anti-aritmia setelah
mempertimbangkan antara risiko dan
manfaat dari pilihan terapi.
IIb B Fleicanide dan propafenon dapat diper-
timbangkan untuk mempertahankan
irama sinus pada pasien tanpa kelainan
struktur jantung atau penyakit jantung
iskemik yang memiliki KA dengan
simtom berulang.
IIb C Ablasi kateter kemungkinan dapat
digunakan pada pasien tanpa simtom
dengan KA berulang.
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tentu saja akan memiliki morfologi QRS lebar sesuai 
dengan blok berkas cabang semula jadi.
3. TaRAV antidromik. TaRAV dengan konduksi
antegrad melalui jaras tambahan dan retrograde
melalui jalur konduksi normal dikenal sebagai
TaRAV antidromik. Pada keadaan ini morfologi
QRS takikardia lebar karena preeksitasi.
4. TaSuV dengan jaras tambahan bystander. Berbagai
TaSuV seperti TRSN, TA, TaRNAV, KA, maupun
FA yang terjadi pada pasien dengan preeksitasi
akan memiliki morfologi QRS lebar. Hal ini terjadi
karena konduksi antegrad ke ventrikel berbagai
TaSuV tersebut melalui jaras tambahan.
Takikardia QRS lebar yang sering didapatkan
adalah takikardia ventrikel (TV). Oleh karena itu 
sangat penting untuk dapat membedakan TaSuV QRS 
lebar dengan TV karena keduanya memiliki tatalaksana 
dan prognosis yang sangat berbeda.  
TaSuV dengan blok berkas cabang semula jadi 
mudah diketahui dari rekaman irama sinus sebelum nya. 
TaRAV antidromik ditandai dengan adanya gelombang 
delta saat irama sinus dan tanda-tanda lain yang telah 
dijelaskan pada pembahasan TaRAV sebelumnya. Pada 
TaSuV dengan jaras tambahan yang bersifat bystander 
akan didapatkan pola EKG yang sesuai dengan masing-
masing jenis TaSuV disertai dengan gelombang delta. 
Tabel 14. Rekomendasi tatalaksana lanjutan pada pasien 
dengan takikardia junctional
Kelas Bukti Rekomendasi Tatalaksana Lanjutan Takikardia 
Junctional
IIa C Penyekat beta oral dianjurkan sebagai tatalaksana 
lanjutan pada pasien dengan takikardia junctional.
IIa C Diltiazem, verapamil oral dianjurkan sebagai 
tatalaksana lanjutan pada pasien dengan takikardia 
junctional.
IIb C Propafenon atau ﬂekainid oral diperbolehkan sebagai 
tatalaksana lanjutan pada pasien dengan takikardia 
junctional tanpa kelainan jantung struktural.
Tabel 13. Rekomendasi tatalaksana akut pada pasien dengan 
takikardia junctional
Kelas Bukti Rekomendasi Tatalaksana Akut Takikardia 
Junctional
IIa C Penyekat beta intravena dianjurkan sebagai tatalak-
sana akut pada pasien dengan takikardia junctional 
simtomatis.
IIa C Diltiazem, verapamil, atau prokainamid intravena 
dianjurkan sebagai tatalaksana akut pada pasien 
dengan takikardia junctional.
Yang menantang adalah membedakan TaRNAV 
abe ran si dari takikardia ventrikel.  Terdapat beberapa 
algoritme yang secara khusus ditujukan untuk membeda-
kan ke duanya.2-4 Salah satu yang sering dipergunakan 
adalah algo ritme dari Brugada dkk (Gambar 22).5
13. Populasi Khusus
13.1. Takiaritmia supraventrikel pada pediatrik
Takiaritmia supraventrikel (TaSuV) pada pasien usia 
muda sangat berbeda dengan TaSuV pada dewasa 
dari segi mekanisme, risiko terjadinya gagal jantung 
dan henti jantung, risiko akibat terapi intervensi, 
perjalanan klinis, dan efek psikososial pasien. Sekitar 
separuh pasien pediatrik dengan TSV muncul pada 
usia 4 bulan, kemudian antara 5 dan 8 tahun, dan 
setelah 13 tahun.
Lebih dari 70% dari TaSuV pada bayi disebab-
kan oleh jaras tambahan, dan pada remaja diperkira-
kan proporsinya menurun hingga 55%. TaRNAV 
me ningkat seiring dengan usia, sekitar 9-13% 
pada bayi, dan 30-50% pada remaja. Setelah usia 
12 tahun, risiko terjadinya TaRNAV lebih tinggi 
pada wanita dibandingkan pria. Kepak atrium 
yang terjadi pada neonatus atau anak sering terkait 
dengan adanya penyakit jantung kongenital. FA 
jarang terjadi pada anak, dengan prevalensi kurang 
dari 3%. FA yang terjadi biasanya akibat lanjut 
dari TaRNAV atau TaRAV pada remaja, atau pasca-
operasi kongenital.
Gejala yang terjadi pada TaSuV dapat bervariasi, 
bergantung pada usia. Pada bayi dapat ditemukan 
gejala gastrointertinal atau respirasi, pada anak dapat 
berupa nyeri dada atau nyeri abdomen, dan pada 
remaja gejala dapat berupa palpitasi. Gagal jantung 
dapat terjadi pada 20% bayi atau anak dengan 
takikardia terus-menerus.
Sindrom pre-eksitasi terjadi pada 20-35% anak 
dengan TaSuV. Prevalensi terjadinya ﬁbrilasi ventrikel 
(FV) dan henti jantung yang terkait dengan WPW pada 
anak tertinggi pada dua dekade pertama, yaitu sekitar 1,3-
1,6%. Risiko terjadinya henti jantung tinggi pada pasien 
dengan TaRAV yang mencetuskan FA, jaras tambahan 
dengan periode refraktori pendek, dan jaras tambahan 
posteroseptal. Namun, tidak menutup kemungkinan 
bahwa henti jantung dapat terjadi pada pasien tanpa gejala 
karena henti jantung dapat merupakan manifestasi klinis 
pertama pasien. Stratiﬁkasi risiko dengan menggunakan 
monitor holter 24 jam atau uji latih jantung dengan 
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beban dapat dilakukan untuk mengevaluasi apakah jaras 
tambahan timbul secara persisten.
Terapi farmakologi TaSuV pada anak sebagian 
besar mengacu pada pengalaman klinis, karena 
studi randomisasi yang ada sangat terbatas. Obat 
penghambat nodus atrioventrikular (AV) merupakan 
jenis yang paling umum digunakan, termasuk TaRAV 
dan TaRNAV. Pada anak dibutuhkan dosis insiasi 
adenosin yang lebih besar daripada dewasa, yaitu 150 
mcg/kg sampai 250 mcg/kg. Digoksin dan propranolol 
memiliki eﬁkasi yang serupa pada bayi tanpa pre-
eksitasi. Namun pada bayi dengan pre-eksitasi, 
penggunaan digoksin sebaiknya dihindari karena 
terbukti berhubungan dengan peningkatan risiko 
Gambar 22. Algoritme Brugada dan Kriteria Morfologi. Kriteria morfologi dipergunakan bila algoritme Brugada tidak 
konklusif. SN=sensitivitas, SP=spesiﬁsitas.
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FV dan henti jantung. Amiodaron, propafenon, atau 
ﬂecainide juga dapat digunakan pada TaSuV anak yang 
refrakter. Pada anak dengan usia yang lebih besar, terapi 
inisiasi umumnya menggunakan golongan penyekat 
beta. Dosis obat anti-aritmia yang digunakan untuk 
TaSuV terlihat pada Tabel 15.
Ablasi kateter dapat dilakukan pada anak segala 
umur, dengan keberhasilan yang sebanding dengan 
ablasi kateter pada dewasa. Laporan keberhasilan 
terbesar yaitu pada TaSuV dengan jaras tambahan, 
dan terkecil pada TA. Komplikasi terjadi pada 
sekitar 4-8% dengan komplikasi mayor 0,9-3,2%. 
Proporsi komplikasi terbesar pada anak dengan 
berat <15 kg. Komplikasi yang dapat terjadi antara 
lain blok AV yang membutuhkan pacu jantung, 
perforasi/tamponade, injuri arteri koroner atau 
katup mitral. Ke matian dapat terjadi pada 0,12% 
pada anak de ngan struktur jantung normal, dan 
biasanya berhubung an dengan berat badan yang 
rendah dan jumlah lesi ablasi yang tinggi. Adanya 
teknik pemetaan baru, penggunaan balon cryo, serta 
pengurangan pajanan radiasi dapat mengurangi 
potensi terjadinya komplikasi. Walaupun ablasi 
kateter pada anak dengan berat badan 12-15 kg 
dapat dilakukan di beberapa pusat, namun untuk 
golongan tersebut, ablasi hanya disarankan pada 
TaSuV yang refrakter dengan medikamentosa atau 
yang menimbulkan kardiomiopati, atau pada anak 
yang dilakukan operasi yang akan mempersulit 
akses kateter untuk prosedur elektrofisiologi. Studi 
menunjukkan laju rekurensi yang lebih tinggi 
daripada dewasa, yaitu sekitar 7-27%. Rekurensi 
tertinggi terjadi pada kasus jaras tambahan kanan 
dan TA pada penyakit jantung kongenital kompleks. 
Di samping itu, ablasi kateter pada bayi di bawah 
15 kg, diketahui memiliki laju komplikasi mayor 
(obstruksi atau perforasi pembuluh darah femoral, 
efusi perikardial) yang lebih tinggi, serta prosedur 
yang lebih lama.1
Takikardia junctional ektopik (TJE) terjadi pada 
pasien usia muda, biasanya terkait operasi intrakardiak 
pada penyakit jantung kongenital. Pada TJE non-
pasca-operasi, amiodaron atau terapi kombinasi dengan 
penyekat beta, ﬂecainide, atau propafenon diketahui 
memberikan respons yang baik. Ablasi pada pasien 
dengan takikardia refrakter atau disfungsi ventrikel 
menunjukkan efikasi sebesar 82-85%, namun blok 
AV terjadi pada 18% dan rekurensi terjadi pada 14% 
kasus. TJE pasca-operasi terjadi pada 2-10% pasien 
yang mengalami operasi intrakardiak, yaitu pada operasi 
defek septum ventrikel atau atrioventrikular, tetralogi 
Fallot, transposisi arteri besar (transposition of great 
arteries —TGA), atau prosedur Norwood. Tatalaksana 
yang dapat dilakukan pada kelompok ini adalah sedasi 
dengan relaksan otot, pembatasan penggunaan inotropik, 
mengurangi suhu inti tubuh sampai 34-35o C, pacu 
jantung atrium untuk overdrive, atau terapi infus 
dengan procainamide atau amiodaron. Secara umum, 
TJE yang terjadi pasca-operasi reversibel, dan tidak 
memerlukan terapi lanjut. 
13.2. Takiaritmia supraventrikel pada penyakit 
jantung kongenital dewasa 
TaSuV yang terjadi pada 10-20% pasien dengan 
penyakit jantung kongenital dewasa (PJKD), meru-
pakan penyebab utama meningkatnya morbiditas 
dan mortalitas, karena risiko stroke, gagal jantung, 
dan henti jantung. Mekanisme tersering TaSuV pada 
PJKD ini adalah KA, yaitu pada sekitar 70% kasus, 
dan biasanya melibatkan ismus kavo-trikuspid. TA 
fokal, TaRNAV, dan TaRAV terjadi pada kurang dari 
8% TaSuV, dan insidens terjadinya ﬁbrilasi atrium (FA) 
sekitar 10%, dan meningkat seiring dengan usia. TA 
terjadi pada 20-45% dewasa dengan anomali Ebstein, 
pasca-operasi Fontan, tetralogi Fallot, TGA, dan defek 
septum atrium. 
Prinsip tatalaksana TaSuV pada PJKD dipengaru hi 
oleh kelainan anatomi jantung yang mendasarinya dan 
operasi yang akan dilakukan, gangguan hemodinamik 
yang menetap, serta mekanisme TaSuV yang terjadi. 
Laju ventrikel saat TaSuV mungkin melambat 
oleh karena adanya konduksi AV yang bervariasi, 
yang menyebabkan lambatnya deteksi aritmia dan 
memungkinkan timbulnya gagal jantung. Adanya 
PJKD yang berat, termasuk defek yang dilakukan terapi 
paliatif ataupun tidak dapat dioperasi, penyakit jantung 
sianosis, ventrikel tunggal atau ventrikel kanan sistemik, 
atau anomali Ebstein, merupakan hal penting untuk 
keputusan tatalaksana TaSuV. Adanya sianosis dan 
disfungsi ventrikel yang berat memerlukan kardioversi, 
namun tindakan ini sangat berisiko dan tindakan 
resusitasi harus siap untuk dilakukan. Tatalaksana PJKD 
harus disertai kolaborasi dengan kardiolog yang terlatih 
untuk manajemen populasi ini.  
Studi randomisasi yang menganalisis eﬁkasi anti-
aritmia pada populasi ini tidak banyak. Golongan 
penyekat beta dapat berguna untuk inisiasi obat pada 
klinik rawat jalan, dan dapat memproteksi terhadap 
terjadinya hipotensi atau iskemia akibat takikardia. 
Risiko pro-aritmia meningkat dengan penggunaan 
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Tabel 15. Dosis anti-aritmia pada pediatrik
Jenis tatalaksana Dosis Kontraindikasi
Tatalaksana akut
Kardioversi tersinkronisasi 0,5-1 J/kg
Jika tidak efektif, naikkan hingga 2 J/kg.
Adenosin Dosis inisial: 0,1 mg/kg (maks. 6 mg), 
Jika tidak respons dalam 2 menit, ulangi dengan 
dosis 0,2 mg/kg.
Dosis maksimum: 0,25-0,35 mg/kg 
Tiap dosis harus diikuti dengan bolus cairan 
salin 5 mL. 
Amiodaron Dosis inisial: 5 mg/kg IV dalam 20-60 menit. 
Jika tidak respons, ulangi dengan total dosis 15 
mg/kg. 
Jika responsif, lanjutkan dengan infus kontinyu 
10-15 mg/kg per 24 jam (0,4-0,6 mg/kg/jam).
Hipersensitivitas 
Bradikardia (DNS, blok AV derajat 2 
atau 3).
Syok kardiogenik.
Verapamil Anak >1 tahun:
Dosis inisial: 0,1-0,3 mg/kg/dosis IV (pada
umumnya 2-3 mg/dosis), dapat diulang setelah
30 menit.
Dosis maksimum: 10 mg.
Tidak dimasukkan pada agoritma PALS 
karena efek samping yang ditimbukan.
Bayi <1 tahun.
Digoksin 8-12 mcg/kg IV, diberikan dalam 5 menit.
Atau dapat diberikan 0,25 mg berulang hingga
dosis maksimum 1,5 mg dalam 24 jam.
Hipersensitivitas digoksin fibrilasi 
ventrikel.
Amiodaron Dosis inisial: 5 mg/kg dalam 60 menit
Dosis kontinyu:
Inisial: 5 mcg/kg/menit atau 10 mg/kg/hari
(hingga 15 mcg/kg/menit atau 20 mg/kg/hari).
Bradikardia 
Terapi lanjutan
Propranolol Bayi:
Dosis inisial: 0,5-1 mg/kg/hari PO dibagi 3 atau 
4 dosis.
Target dosis: 2-4 mg/kg/hari PO dibagi 3 atau 
4 dosis
Dekompensasi akut gagal jantung, syok 
kardiogenik, sinus bradikardia berat, 
DNS, blok AV lebih dari derajat 2.
Riwayat bronkospasme. 
Atenolol Anak:
0,3-1 mg/kg/hari PO, dibagi 1 atau 2 dosis.
Dekompensasi akut gagal jantung, syok 
kardiogenik, sinus bradikardia berat, 
DNS, blok AV lebih dari derajat 2.
Verapamil Anak:
2-8 mg/kg/hari dibagi 3 dosis.
Dosis maksimum: 480 mg/hari.
Amiodaron Dosis oral:
Dosis bolus: 10-15 mg/kg/hari dibagi 1 atau
2 dosis per hari selama 4-14 hari, kemudian
diturunkan menjadi
5 mg/kg/hari OD.
Jika tidak ditemukan aritmia, kurangi dosis secara
bertahap, hingga dosis rumatan minimal yaitu
2,5 mg/kg.
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sotalol, ibutilide, dofetilide, dan ﬂecainide, sehingga 
inisiasi obat-obatan ini perlu dilakukan di rawat inap. 
Flecainide meningkatkan risiko henti jantung, dan 
hanya digunakan pada pasien tanpa disfungsi ventrikel 
yang tidak respons dengan terapi lain. Disfungsi 
nodus sinus (DNS) dapat memperberat timbulnya 
aritmia atrium, namun pemberian anti-aritmia dapat 
memperberat DNS. Pacu jantung atrium ditujukan 
untuk mempertahankan laju jantung fisiologis, 
sehingga dapat mengurangi kemungkinan atrial 
aritmia dan meningkatkan kapasitas fungsional. 
Tingkat keberhasilan ablasi kateter pada PJKD 
berkisar antara 70-85%, dengan rekurensi 70-85% 
dalam 2 tahun. Kesulitan prosedur ini terletak pada 
terbatasnya akses vena, hipertrofi atrium, sirkuit 
reentri multipel, atau adanya kelainan yang membatasi 
sinus koronarius dan ismus kavo-trikuspid ke arteri 
pulmoner. Strategi ablasi biasanya menargetkan pada 
ismus kavotrikuspid karena 60% aritmia melibatkan 
ismus ini. Pada pasien dengan defek septum atrium, 
keberhasilan mendekati 90-100% walaupun FA 
diutamakan pada 11-30% dalam 3 tahun. Karena 
anatominya yang sulit, maka prosedur ablasi kateter 
sebaiknya dilakukan dengan sistem pemetaan, disertai 
prosedur anestesi dan pemantauan yang baik. Tabel 
16 menunjukkan rekomendasi tatalaksana TaSuV 
pada PJKD, dan Gambar 23 menunjukkan algoritme 
tatalaksana akut TaSuV pada PJKD.
13.3. Takiaritmia supraventrikel pada kehamilan
Kehamilan dapat menyebabkan kerentanan terhadap 
terjadinya aritmia, meskipun pada pasien tanpa kelain-
an struktural jantung. Kehamilan juga meningkatkan 
risiko eksaserbasi aritmia, terutama pada pasien dengan 
substrat aritmia yang sudah ada sebelumnya. Faktor 
kontribusi utama penyebab aritmia antara lain terjadi 
peningkatan level katekolamin, sensitivitas reseptor 
adrenergik, dan status hipervolemik.2 Denyut atrium 
prematur dapat terjadi pada sekitar 50% pasien 
selama kehamilan, namun biasanya ringan dan dapat 
ditoleransi oleh pasien. Sedangkan aritmia yang 
berkelanjutan biasanya jarang, hanya 2 sampai 3 kasus 
per 1000 kehamilan, namun kemungkinan eksaserbasi 
TaSuV terjadi pada 20% kehamilan.
Tatalaksana aritmia pada kehamilan sangat penting, 
karena studi menunjukkan adanya luaran klinis yang 
tidak diinginkan baik untuk ibu maupun janin akibat 
obat-obatan anti aritmia yang dapat melewati sawar 
darah-plasenta. Meskipun terdapat potensi terjadi 
toksisitas akibat obat-obatan anti-aritmia, masih 
Tabel 16. Tatalaksana TaSuV pada PJKD
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
A. Tatalaksana Akut
I C  Terapi antitrombotik akut diharuskan 
pada pasien PJKD dengan TA atau KA 
sebagaimana tatalaksana antitrombotik 
pada pasien FA.
I B Kardioversi diharuskan untuk tatalak-
sana akut pasien TaSuV pada PJKD 
dengan hemodinamik tidak stabil.
I C Pemberian diltiazem intravena atau 
esmolol (dengan memperhatikan risiko 
terjadinya hipotensi) diharuskan untuk 
tatalaksana akut pasien TaSuV pada 
PJKD dengan hemodinamik stabil.
I B Pemberian adenosin intravena diha-
ruskan untuk tatalaksana akut pasien 
TaSuV pada PJKD.
IIa B Pacu jantung atrial dianjurkan pada 
tatalaksana akut pasien TaSuV pada 
PJKD dengan hemodinamik stabil 
dan diberikan antikoagulan sesuai 
rekomendasi antitrombotik pada FA.
IIa B Kardioversi elektif dianjurkan untuk 
terminasi TA atau KA  pada PJKD jika 
terapi farmakologis tidak efektif atau 
dikontraindikasikan.
B. Tatalaksana lanjutan
I C Manajemen lanjutan dengan terapi 
antitrombotik diharuskan pada pasien 
PJKD dengan TA atau KA, sesuai 
dengan rekomendasi tatalaksana anti-
trombotik pada FA.
I C Evaluasi kelainan hemodinamik untuk 
terapi operatif dari defek struktural pada 
PJKD diharuskan sebagai bagian dari 
terapi TaSuV.
IIa B Ablasi kateter pre-operatif atau ablasi 
surgikal jaras tambahan atau TA da pat 
dilakukan pada pasien yang diren-
canakan operasi perbaikan anomali 
Ebstein.
Iia B Golongan penyekat beta dianjurkan 
dipakai sebagai prevensi rekurensi TA 
atau KA pada PJKD.
IIa B Ablasi kateter dianjurkan pada TaSuV 
simtomatik yang rekuren.
IIa B Ablasi surgikal pada TA atau KA 
dianjurkan pada PJKD yang menjalani 
operasi perbaikan.
IIb B Pacujantung atrium diperbolehkan 
untuk menurunkan rekurensi TA dan 
KA , serta pada DNS.
IIb B Pemberian amiodaron oral diperboleh-
kan sebagai prevensi rekurensi TA 
atau KA pada PJKD jika terapi medi-
kamentosa lain dan ablasi kateter tidak 
efektif atau dikontraindikasikan.
III B Pemberian ﬂecainide berbahaya pada 
pasien PJKD dengan TaSuV dengan 
disfungsi ventrikel yang signiﬁkan. 
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terdapat pilihan yang cukup aman untuk tatalaksana 
TaSuV secara efektif.3
Penggunaan obat-obatan anti-aritmia pada kehamil-
an harus memperhatikan keadaan pada ibu dan janin, 
tidak hanya pada TaSuV pada ibu saja. Meskipun semua 
obat-obatan dapat memberikan efek pada ibu dan janin 
pada semua tahap kehamilan, jika memungkinkan, 
penggunaan obat-obatan harus dihindari pada trimester 
pertama pada saat risiko terjadinya malformasi 
kongenital sangat besar. Pada kehamilan trimester 
kedua dan ketiga, pemberian obat-obatan anti aritmia 
juga dapat memiliki efek pada pertumbuhan janin serta 
proaritmia. Beberapa perubahan ﬁsiologis kehamilan 
seperti peningkatan curah jantung dan volume darah, 
menurunnya konsentrasi protein serum, perubahan 
sekresi dan motilitas lambung, dan stimulasi hormonall 
pada enzim hati, dapat memengaruhi absorbsi, 
bioavailabilitas, dan eliminasi obat-obatan sehingga 
pemberian obat harus dimulai dari dosis yang paling 
rendah, kemudian ditingkatkan sesuai respons klinis 
pasien.3 Obat-obatan yang tersedia saat ini masih 
dikategorikan sebagai obat-obatan kelas C (sesuai 
klasiﬁkasi Food and Drugs Association) kecuali lidocaine 
dan sotalol (kelas B) dan atenolol dan amiodaron (kelas 
D).4 Tabel 17 menunjukkan rekomendasi tatalaksana 
TaSuV pada kehamilan.
Studi yang mempelajari ablasi kateter yang 
dilakukan pada masa kehamilan terbatas pada laporan 
kasus secara retrospektif atau laporan seri kasus dalam 
skala kecil. Studi menunjukkan hasil ablasi yang baik 
pada kasus TaSuV simtomatik dan rekurens pada 
pusat yang berpengalaman. Risiko maternal dan janin 
yang dihadapi pada prosedur ini antara lain berasal 
dari takikardia yang terinduksi, prosedur anestesia, 
dan pajanan radiasi. Kejadian preeklamsia akibat 
takikardia dan radiasi yang memungkinkan terjadinya 
abrupsio plasenta atau kelahiran prematur dilaporkan 
jarang terjadi. Efek samping potensial lain yaitu 
mikrosefali fetus akibat radiasi, namun pada laporan 
kasus tersebut, neonatus memiliki paparan radiasi 
yang sangat rendah (1,18 mGy) dan dilakukan pada 
trimester ketiga. Ambang dosis radiasi pada kehamilan 
awal dilaporkan sebesar 350-500 mGy, dengan ambang 
untuk retardasi mental pada trimester ketiga sebesar 
500-1500 mGy.4 Beberapa studi menyebutkan sistem
pemetaan elektroanatomi dapat digunakan untuk
memfasilitasi navigasi kateter dan menimimalisasi
waktu ﬂuoroskopi. Dengan menggunakan sistem ini,
dilaporkan waktu ﬂuoroskopi dapat turun hingga
nol sehingga tidak ada efek samping pada bayi
Tabel 17. Rekomendasi tatalaksana TaSuV pada kehamilan
KR Tingkat Bukti Klinis
A. Tatalaksana Akut
I C Terapi manuver vagal diharuskan 
untuk tatalaksana akut TaSuV pada 
kehamilan. 
I C Pemberian adenosin diharuskan untuk 
tatalaksana akut pasien TaSuV pada 
kehamilan.
I C Kardioversi diharuskan untuk tata-
laksana akut pasien TaSuV pada keha-
mil an dengan hemodinamik tidak stabil 
apabila terapi farmakologis tidak efektif 
atau dikontraindikasikan.
IIa C Pemberian metoprolol dan propranolol 
intravena dianjurkan untuk tatalaksana 
akut pasien TaSuV pada kehamilan 
jika adenosin tidak efektif atau dikon-
traindikasikan.
IIb C Pemberian verapamil intravena diper-
bolehkan untuk tatalaksana akut pasien 
TaSuV pada kehamilan jika adenosin 
atau penyekat beta tidak efektif atau 
dikontraindikasikan.
IIb C Pemberian amiodaron intravena diper-
bolehkan untuk tatalaksana akut pasien 
TaSuV pada kehamilan yang mengan cam 
jiwa jika terapi lain tidak efektif atau 
dikontraindikasikan.
B. Tatalaksana lanjutan
IIa C Obat-obatan berikut, sendiri maupun 
kombinasi, dianjurkan untuk terapi 
lanjutan pasien TaSuV pada kehamilan 
simtomatik:
Digoksin
Metoprolol
Proprafenon
Propranolol
Verapamil
IIb C Ablasi kateter diperbolehkan pada pa sien 
hamil yang simtomatik, rekuren, atau 
refrakter dengan obat-obatan; dengan 
memperhatikan pajanan seminimum 
mungkin terhadap radiasi.
IIb C Pemberian amiodaron oral diper-
bolehkan untuk tatalaksana lanjutan 
pasien TaSuV pada kehamilan yang 
sangat simtomatik, jika terapi lain tidak 
efektif atau dikontraindikasikan.
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yang dilahirkan. Selain itu, tidak dilaporkan adanya 
komplikasi prosedural dan rekurensi aritmia sangat 
rendah.5 Beberapa efek samping obat anti-aritmia pada 
janin dapat dilihat pada Tabel 18.
13.4. Takiaritmia supraventrikel pada geriatrik
Perjalanan klinis TaSuV sulit untuk diketahui karena 
kebanyakan TaSuV sudah dilakukan ablasi kateter pada 
usia muda. Namun secara umum, pada populasi yang 
lebih tua, sebagian besar TaSuV merupakan TA, dan 
pada pasien yang dilakukan ablasi, proporsi TaRNAV 
lebih banyak dibandingkan TaRAV. Prevalensi KA 
atipikal dan TA makro reentri lebih tinggi akibat 
meningkatnya jumlah ablasi FA pada populasi ini. 
Keputusan yang diambil untuk tatalaksana harus benar-
benar mempertimbangkan keseluruhan ke untungan dan 
Gambar 23. Tatalaksana akut TaSuV pada PJKD
Tabel 18. Obat-obatan antiaritmia dan efek pada janin4
Obat Klasiﬁkasi Efek samping
Lidocaine B Dosis <30 mg/kg.
Heparin C Tidak melewati plasenta, tidak ber-
hubungan dengan teratogenik dan 
abortus janin.
Isoproterenol C 27% melewati plasenta, memengaruhi 
kontraksi uterus, berhubungan dengan 
abortus dan anomali kongenital pada 
hewan coba (riwayat penggunaan pada 
manusia masih terbatas).
Adenosin C Tidak ada laporan efek samping.
Esmolol C Aman untuk penggunaan pada kasus 
akut.
Metoprolol C Tidak berhubungan dengan anomali 
kongenital, mungkin meningkatkan 
restriksi dengan penggunaan penyekat 
beta secara kronik.
Verapamil C Gangguan perkembangan dan abortus 
pada hewan coba, tidak ada laporan efek 
samping pada manusia.
Amiodaron D Goiter kongenital dan hipo- atau hiper-
tiroidisme.
Diltiazem C Mungkin menyebabkan efek teratogenik 
pada hewan coba. Data pada manusia 
terbatas.
Digoksin C Tidak diketahui risiko efek samping 
pada fetus.
Klasiﬁkasi: A=terbukti aman; B=tidak ada bukti risiko; C=risiko tidak dike-
tahui; D=terbukti berisiko, kontraindikasi.
Tabel 19. Rekomendasi tatalaksana TaSuV pada geriatri
KR Tingkat Bukti Klinis Rekomendasi
I B Pendekatan diagnostik dan terapi 
pada pasien dengan usia lebih dari 
75 tahun harus mempertimbangkan 
kondisi klinis masing-masing individu 
berdasarkan usia, komorbid, fungsi ﬁsik 
dan kognitif, preferensi pasien, dan 
beratnya gejala yang dialami pasien.
SVT pada PJKD
Mekanisme tidak diketahui
Hemodinamik stabil
Ya Tidak
Adenosin IV (Kelas I)
Kontrol Laju
Kontrol irama
Strategi
tatalaksana
Diltiazem IV atau
Esmolol IV
(Kelas I)
Dofetilide atau
sotalol (Kelas IIb)
Synchronized
Cardioversion
(Kelas IIa)
Ibutilide IV
Procainamide IV
atau pacujantung
atrium (overdrive)
(Kelas IIa)
Adenosin IV atau Kardioversi 
(Kelas I)
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kerugian dari ablasi kateter versus terapi medikamentosa 
jangka panjang. Rekomendasi tatalaksana TaSuV pada 
geriatri dapat dilihat pada Tabel 19.
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